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INTRODUCCION:  La    causa  más  importante  de  muerte  en  pacientes  trasplantados 
renales es la mortalidad cardiovascular. La enfermedad coronaria constituye la mayor 




parámetros  clínicos,  el  tratamiento  administrado  y  el  pronóstico,  tanto  para  la 
supervivencia del paciente  como para la supervivencia renal. 
MATERIAL  Y  METODOS:  Se  estudian  los  pacientes  trasplantados  en  el  Hospital 
Universitario A Coruña desde 1981 hasta 2016. Se define evento coronario como aquel 
episodio  de  angina  o  infarto  según  características  clínicas  y  datos  complementarios. 
Variables analizadas: incidencia de eventos coronarios y su relación con el período de 
tiempo  de  observación,  edad  del  donante  y  receptor,  género,  enfermedad  de  base, 
tipo de trasplante, trasplante combinado, antecedentes de enfermedad cardiovascular 
previo, HTA,  hábito  tabáquico,  diabetes  pre  y  post‐trasplante,  hipertrofia  ventricular 
izquierda,  colesterol,  triglicéridos,  glucemia,  hemoglobina,  función  retrasada  del 
injerto  y  duración,  creatinina,  proteinuria,  nº  coronarias  afectadas,  enfermedad 
multivaso,  tipo de coronaria afectada, porcentaje de estenosis  coronaria,  fracción de 
eyección  según  coronarias  afectadas,  calcificación  valvular,  tratamiento  realizado: 
médico,  IPC,  cirugía  by‐pass.  Pronóstico  según  evento  coronario  y  tratamiento 
efectuado.  
RESULTADOS:  Se  estudiaron  2889  pacientes  trasplantados  renales  en  el  Hospital 





año  y  14,5%  al  15ª  año,  según  Kaplan‐Meier  y  Metodología  Riesgos  Competitivos. 
Cuando comparamos  dos períodos de tiempo (1981‐2001 y 2002‐2016), la incidencia 
acumulada  es  menor  en  el  segundo  período,    6,8  vs  12,1%  al  10  año;  p=0,002.La 
incidencia  de  eventos  es  mayor  en  el  primer  trimestre  37,9%  y  esta  frecuencia  ha 
aumentado respecto al número total de eventos durante el segundo período un 21,8%. 
Los factores de riesgo en el análisis de Cox  fueron edad, tiempo en lista de trasplante, 
ECV  previa,    diabetes  post‐trasplante,  fumar,  colesterol,  creatinina  y  tensión  arterial 
sistólica. Los factores de riesgo para el primer trimestre son la edad, la ECV previa y la 
presencia  de  FRI.  El  cambio  evolutivo  de  los  factores  de  riesgo  a  lo  largo  de  la 
evolución    hace  que  cambien  los  modelos  de  regresión  en  el  período  de  tiempo 
estudiado. 
La  coronaria  más  afectada  es  la  arteria  descendente  anterior.  No  encontramos 
enfermedad oclusiva en 24,2%  y existe enfermedad coronaria de 3 vasos en 27,5%.La 
fracción  de  eyección  se  relaciona  negativamente  con  el  nº  de  vasos  afectados  y  la 
severidad de  la estenosis. En curvas ROC una  fracción de eyección  inferior al 57% se 
relaciona con enfermedad de 3 vasos con una sensibilidad de 81% y especificidad del 
53,2%.  
El  tratamiento de  la enfermedad coronaria  fue en el 56,5% sólo tratamiento médico, 
en  el  19,5%  cirugía  y    en  el  31%  Intervención  Percutánea.  El  tratamiento mediante 











años  así  como  la  mortalidad  cardíaca  en  relación  con  el  control  de  los  factores  de 
riesgo.La  frecuencia  de  eventos  coronarios  en  el  primer  trimestre  ha  aumentado 
porcentualmente en estos últimos años. La enfermedad coronaria de 3 vasos ocurre en 
el 27.5%. La    fracción de eyección se correlaciona con  la severidad de  la enfermedad 
coronaria, siendo mayor ésta en los pacientes con infarto.  La cirugía es el  tratamiento 





a  mortalidade  cardiovascular.  A  enfermidade  coronaria  constitúe  a  maior  causa  de 
patoloxía  cardíaca  no  post‐trasplante,  sendo  a  responsable  de  anxina,  infarto, 
insuficiencia cardíaca ou arritmias. 
OBXETIVO: O obxetivo desta Tese e coñecer a incidencia da enfermidade coronaria, os 
factores de  risco,  a  tipoloxía da  afectación  coronaria,  a  súa  relación  con parámetros 
clínicos, o tratamento administrado e o pronóstico tanto da supervevencia do doente 
como a do inxerto. 
MATERIAL  E  METODOS:  Estúdanse    os  doentes  trasplantados  de  ril  no  Hospital 
Universitario A Coruña dende 1981 ata 2016. Defínese evento coronario como aquel 
episodio  de  anxina  ou  infarto  segundo    as  características  clínicas  e  datos 
complementarios.  Variables  analizadas:  incidencia  de  eventos  coronarios  e  a  súa 
relación co período de  tempo da observación,  idade do donante e  receptor,  xénero, 
enfermidade  de  base,  tipo  de  trasplante,  trasplante  combinado,  antecedentes  de 
enfermidade  cardiovascular  previa,  HTA,  xeito  de  fumar,  diabetes  pre  e  post‐
trasplante,  hipertrofia  ventricular  esquerda,  colesterol,  triglicéridos,  glucemia, 
hemoglobina,  función  retrasada  do  inxerto  e  duración,  creatinina,    proteinuria,  nº 
coronarias afectadas, enfermidade multivaso,  tipo de coronaria afectada, porcentaxe 
de  estenosis  coronaria,  fracción  de  eyección  segundo  coronarias  afectadas, 
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A  coronaria  mais  afectada  é  a  arteria  descendente  anterior.  Non  encontramos 
enfermidade oclusiva no 24,2%  e existe enfermidade coronaria de 3 vasos en 27,5%.A 
fracción  de  eyección  relaciónase  negativamente  co  nº  de  vasos  afectados  e  a 
severidade  da  estenosis.  Nas  curvas  ROC  unha  fracción  de  eyección  inferior  ao  57% 




xóvenes  e    con  enfermidade  de  tres  vasos.  A  supervivencia  do  doente  despois  de 
presentar un evento coronario é de  67,2% ao 5º ano. A supervivencia do inxerto tras 
presentar un evento coronario é  78,1% no 5º ano. No modelo de  regresión de Cox, o 











relación  negativa  da  fracción  de  eyección  coa  severidade da  enfermidade  coronaria, 
sendo ista maior  nos doentes con infarto. A cirurxía é o tratamemnto mais indicado a 






cardiovascular mortality.  The coronary disese  is  the main  cause of  cardiac pathology 
after  kidney  transplantation,  being  responsible  for  angor,  infarct,  heart  failure  or 
arrythmias. 
OBJECTIVE:The aim of  this Thesis  is  to know the coronary disease  incidence,  the  risk 




infarct  according  to  clinic  characteristics  and  complementary  data.  Parameters 
analyzed:  incidence  of  coronary  events  according  with  the  period  after  kidney 
transplantation,  age  (donors  and  recipients),sex,  primary  disease,  kind  of 
transplant,combined  transplant,  history  of  previous    cardiovascular  disease  before 
transplantation,  hypertension,  tobacco  habit,  diabetes,  left  ventricular  hypertrophy, 
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cholesterol,  triglycerides,  glycemia,  hemoglobin,  delayed  graft  function,  creatinine, 
proteinuria,  number of affected vessels, multivessel disease,  type of coronary artery 
affected,  valvular    calcification,    ejection  fraction,      percentage of  coronary  stenosis,  
treatment (medical, percutaneous  intervention or By‐pass surgery), and the outcome 
according the coronary event and the treatment administered.  
RESULTS:  2889  kidney  transplant  recipients were  studied  from 1981  to 2016.  In  this 
period    (  36  years),  245  coronary  events  had  been  registered,  1,23/100  patients‐
year.The cumuled  incidence was 3,4% at 3rdmonth, 4,1% at 1st year, 5,3% at 3rd year, 
6,6% at 5th year, 10,5% at 10th year and 14,5% at 15th year.The cumuled incidence was 
less  in  the period 2002‐2016  than  the period 1981‐2001: 6,8% vs 12,1% at 10th  year 
(p=0,002).This incidence of coronary events  was highest at three months 37,9% and it 
increased with respect to total events by 21,8% in the second period. (p=0,002). 
The  risk  factors  found  in  Cox  model  were  age,  time  on  waiting  list,  cardiovascular 
disease before  transplantation,  cholesterol  levels,  creatinine,  smoking, diabetes after 
transplantation  and  Systolic Arterial  Tension.  The most  important  risk  factors  during 
the  first  three  months  after  transplantation  were  age,  presence  of  cardiovascular 
disease before  transplantation and delayed graft  function.  The  change   of  long‐term 




27,5%. The ejection  fraction has a negative  relationship with  the number of affected 
vessels and with the degree of coronary stenosis.In ROC curves, a ejection fraction less 
than  57%  is  associated  with  three  vessels  disease  with  a  sensitivity  of  81%  and 
specificity of 53,2%. 
The  coronary disease  treatment  consisted  in medical  therapy only  in  56,  6 %,  PCI  in 
31% and 19, 5% of patients received By‐PASS surgery.This  last  therapy was  indicated 
more  frequently  in  young  people  and  in  patients  with  three  vessels  disease.In  Cox 
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regression,  the use of  surgery  is associated with  less mortality but when we use  the 
competitive risk model it is not significative. 








between  the ejection  fraction and  severity of  coronary disease. Patients with  infarct 
have  more  severe  disease  than  patients  with  angor.  The  treatment  with  by‐pass  is 
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El trasplante renal es considerado la mejor opción de tratamiento renal sustitutivo, ya 
que  frente a la diálisis, ofrece mayor supervivencia (1) y mejor calidad de vida 
(2).Estos resultados son mejores cuando se dispone de un donante vivo (3) y todavía 
mejores cuando el trasplante se hace antes de la entrada en diálisis, lo que se conoce 
como trasplante renal anticipado o utilizando un término anglosajón “preemptive” (4). 
La causa principal de pérdida de injerto en  trasplante renal es el fallecimiento del 
paciente (5), siendo la muerte de causa cardiovascular la más frecuente (6), aunque 
los resultados pueden variar según los registros (7), así en el informe del registro 
español de enfermos renales de 2017, la causa se muerte de origen cardíaco en  
trasplantados renales fue 14% mientras que la muerte por  cáncer fue 19,2% (8).En 
nuestra experiencia la causa mas frecuente de pérdida de injerto son infecciones (9). 
Es por ello, que se deben de extremar los estudios en los pacientes candidatos a un 
trasplante renal y optimizar su manejo, especialmente en aquellos con patología 
cardiovascular. 
La enfermedad coronaria es la entidad clínica predominante en la enfermedad 
cardiovascular post-trasplante (cardiopatía isquémica, ACV, enfermedad vascular 
periférica, insuficiencia cardíaca, arritmias y muerte súbita). La prevalencia de 
enfermedad coronaria pre-trasplante varía ligeramente según el candidato a trasplante  
entre  33-42% en renal, 16-35% en pulmonar y 16,2- 60% en el hepático (10). Su 
incidencia tras el trasplante también varía según las series,  en algunos casos se 
evalúa la incidencia de eventos cardiovasculares en total, en otros la incidencia 
solamente de infarto de miocardio variando a menudo los criterios de inclusión.(Aalten 
(11) ,Israni (12), Kasiske (13), Lentine (14), Massy (15), Marcen (16), Lam (17), 
Pilmore (18), Seoane (9).  
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Aalten y col, en un estudio retrospectivo de 2187 pacientes que recibieron un 
trasplante renal entre 1984 y1997 en Holanda, encontraron una incidencia de eventos 
cardiovasculares (infarto miocardio, revascularización, ACV, o muerte cardíaca) de 
4,1% a los 3 meses, 7,6% al año, 4% al 2º año y 3% al 10º año (11). El estudio 
ALERT, un estudio intervencionista para valorar el efecto de fluvastatina sobre la 
aparición de eventos puso de manifiesto una tasa de incidencia de 1,21/100 
pacientes/año (19). El estudio PORT demostró más recientemente tras un estudio 
retrospectivo de 23575 pacientes una incidencia acumulativa de enfermedad coronaria 
(infarto, revascularización o muerte) de 3,1% al año, 5,2% al 3º año y 7,6% al 5º año 
(12). Kasiske y col, examinaron a 53,297 pacientes de MEDICARE en 2006 y 
encontraron una incidencia de infarto de miocardio de 2,2% a los 3 meses, 3,3% al 
año y 6,09 al 3º año en pacientes que recibían un injerto renal de donante cadáver  y 
de 1,5% a los 3 meses, 2,2% al año y 4,2% al 3º año en los que la donación era de 
vivo. Asimismo encuentra que la incidencia es mayor en el período temprano post-
trasplante (3 meses) que en un período posterior (13). Lentine y col, en un estudio más 
específico sobre la incidencia de infarto de miocardio  post-trasplante renal, tras una 
revisión de los datos de 35.847 primeros trasplantes renales del  USRDS entre1995 y 
2000, encontraron que la incidencia acumulativa de infarto era 4,3% a los 6 meses, 
5,6% al año y 11,1% al 3º año (14). Massy y col publican la incidencia de IAM en un 
estudio en Francia en 2001 en la población trasplantada masculina oscilaba entre un 
8,1/1000 y 15,5/1000 pacientes año, dependiendo del grupo de edad, y siendo 
considerablemente mayor que en la población general, que oscilaba entre 1,3 y 
7,5/1000 pacientes año en esos mismos grupos de edad en varones (15). En nuestro 
país Marcén y col en 2002 encuentran una prevalencia de enfermedad coronaria de 
5,3% y una tasa de incidencia de 10,5 casos /1000 pacientes año, siendo la 
prevalencia de infarto de miocardio de 3,4% y la tasa de incidencia de 7,4 casos /1000 
pacientes año, en su estudio no incluía a pacientes diabéticos (16).  
A pesar de un aumento en la edad del paciente que se incorpora a la lista de espera  y 
a una mayor comorbilidad , la incidencia de enfermedad cardiovascular no parece 
haber aumentado en los últimos años Lam (17), incluso Pilmore (18) encuentra una 
reducción de muerte cardiovascular en fechas más recientes. En 2014 Seoane, tras 
realizar un estudio en 2090 pacientes que recibieron un trasplante renal entre 1981 y 
2012 aplicando el modelo de riesgos competitivos demostró una incidencia de eventos 
cardiovasculares es de 5.0%, al año, 5,6% al segundo año, 8,1% al 5º año y 11,9% al 
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10º año (9) (20). Es de reseñar la elevada incidencia durante el primer año, o en los 
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Las causas de esta elevada incidencia están relacionadas con la propia enfermedad 
renal considerada como factor de riesgo coronario, a factores asociados a la 
insuficiencia renal crónica (factores tradicionales como HTA, diabetes,  dislipemia, 
enfermedad cardíaca preexistente, hipertrofia ventricular izquierda, obesidad, hábito 
tabáquico, edad, sedentarismo y no tradicionales como hiperhomocistinemia, anemia, 
hiperparatiroidismo, estado oxidativo asociado a inflamación en diálisis, duración de la 
misma, etc), a factores comunes a la población general como son el hábito tabáquico, 
la obesidad, el sedentarismo, la hiperlipidemia  y como mencionamos anteriormente la 
edad, cada vez más elevada de nuestros pacientes y a factores que se asocian al 
trasplante como hipertensión  y síndrome metabólico inducido por inmunosupresores, 
diabetes post-trasplante, la persistencia de fístula arteriovenosa, infecciones, 
persistencia de alteraciones del metabolismo calcio-fósforo, proteinuria y bajo filtrado 
glomerular  (Rao (21), Glickish (22). Algunos de  estos factores se corrigen con un 
trasplante renal funcionante (función renal, anemia, hiperparatiroidismo, ausencia de 
diálisis…) lo que hace que la incidencia de eventos coronarios sean menores que en 
diálisis pero todavía más elevados que en la población general (Satyan (23), Wheeler 
(24) ).Asimismo la mortalidad cardiovascular es menor en la población trasplantada 
que en la población en diálisis y pero mayor que en la población general. Sarnak (25). 
Los eventos coronarios postrasplante son ocasionados, como en la población general  
por la presencia de trombosis intraluminal en las arterias coronarias. Esta trombosis es 
consecuencia de la ruptura de una placa de ateroma, de la erosión de la misma y de la 
presencia de nódulos calcificados. La  placa de ateroma está formada por un núcleo 
necrótico central formado por cristales de colesterol y lípidos rodeado de macrófagos y 
cubiertos de una capa fibrosa constituida por células musculares lisas. Un 
adelgazamiento en esta capa fibrosa predispone a su ruptura y al poner en contacto el 







Una visión más actualizada de los mecanismos patofisiológicos de la formación y 
ruptura de esta placa vulnerable ha sido recientemente publicada por Toutouzas (27) 
en el que se combinan nuevas técnicas de imagen con microRNAs y factores 
hemodinámicos. Figura 2 
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Figura  2.Mecanismos  patofisiológicos  de  ruptura  placa  vulnerable.  Toutouzas  K.European 
Heart Journal 2015. 
 
Varios biomarcadores de predicción de ruptura de la placa han sido evaluados 






A pesar de la aparición de nuevos  biomarcadores  y conceptos funcionales como 
“placa vulnerable”, no existen una verdadera evidencia que indique que el manejo 
sobre una placa individual sea mejor en predecir un evento coronario que los factores 
de riesgo ya establecidos como lo son la extensión y severidad de la enfermedad 








A pesar de que la severidad (% estenosis), extensión (nº vasos) o repercusiones de la 
funcionalidad del ventrículo izquierdo han sido analizadas en la población general e 
incluso en pacientes en diálisis, existe pocos datos referidos a pacientes trasplantados 
renales. 
Arjona y col (30) realizaron un estudio de screening de enfermedad coronaria a 232 
pacientes mediante angiografía coronaria, 115 (49,5%) tenían arterias coronarias 
normales, 28 (12,1%) enfermedad coronaria no obstructiva (<75%), encontrando 89 
(38,4%) pacientes con enfermedad coronaria, de los que, 73 (82%) estaban 
asintomáticos. De ellos, 39 (43,7%) presentaban enfermedad de un vaso; 16  (17,9%) 
enfermedad de dos vasos y 34 (38,3%) enfermedad de 3 vasos o del tronco principal.  
En estos pacientes se encontró calcificación puntual en 26,8% y localizada y difusa en 
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20%. Presentaban calcificación valvular 37,3%, predominantemente en válvula mitral. 
Aunque no figura la fracción de eyección, 7,8% presentaba disfunción sistólica y 42% 
disfunción diastólica. Desconocemos el pronóstico de estos pacientes, si fueron 
sometidos a revascularización o recibieron tratamiento médico o presentaron algún 
evento coronario tras el trasplante, si fallecieron o cual fue la supervivencia del injerto 
renal.  
I A Paizis y col (31), analizaron 50 pacientes trasplantados renales a los  que se les 
realiza un estudio angiográfico coronario por enfermedad coronaria, y compara los 
resultados con pacientes en diálisis y pacientes sin insuficiencia renal. Los pacientes 
trasplantados renales presentaban enfermedad no oclusiva en 26%, enfermedad de un 
vaso 26%, de dos vasos 22% y de tres vasos en un 26%, que contrasta con una 
mayor afectación coronaria de los enfermos en diálisis: 42% enfermedad de tres vasos 
y tronco común en 12 %  mientras que en el grupo control sin insuficiencia renal la 
enfermedad predominante era la de un vaso 40%.  La severidad de la enfermedad 
coronaria medida por “Sintax score” era mayor en pacientes en diálisis 20,6(0-65) que 
en pacientes trasplantados 13,3 (0 – 43,5) o en pacientes del grupo control 9,4 (0-36). 
El grado de calcificación era mayor en pacientes en diálisis 92,1%, que en 
trasplantados renales 75,7% y que en el grupo  control 15,8%.La fracción de eyección 
era inferior en los pacientes en diálisis 49±11% que en trasplante 55,2±6,5 % o en 
grupo control 55±10,5%. Una conclusión del estudio, es que los pacientes en diálisis 
tienen una mayor severidad de enfermedad coronaria que los pacientes trasplantados       
De Lima y col, (32) analizaron el impacto de asesoramiento coronario pretrasplante 
mediante una estratificación de riesgo en función de parámetros clínicos, y angiografía 
coronaria en 535 pacientes. Los pacientes de bajo riesgo (n=235) no realizaron 
coronariografía. Los pacientes que  realizaron coronariografía, 164 presentaban 
estenosis < 70% y recibieron tratamiento médico, 136 que presentaron estenosis > 
70% en al menos un vaso  o 50% cuando era el tronco común o recibieron tratamiento 
médico 87 y revascularización 49 (30 cirugía y 19 IPC). Los pacientes con una 
estenosis superior al 70% experimentaban más eventos coronarios que los que tenían 
un estrechamiento menor o que en aquellos que no realizaban coronariografía. A 
pesar de una mayor incidencia de eventos en pacientes con enfermedad coronaria 
obstructiva (>70%), el asesoramiento coronario no discriminaba entre el riesgo de 
muerte entre aquellos que presentaban enfermedad coronario o no.  
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Kumar y col (33) realizaron un estudio angiográfico en 657 pacientes para descartar 
enfermedad coronaria en pacientes en lista de espera de trasplante: 125 pacientes 
tenían arterias coronarias normales (19,1%), 348(52,9%) tenían enfermedad coronaria 
media y 184 (28%) tenían enfermedad coronaria significativa de los que 51  
necesitaron cirugía y 117 IPC. Encuentran mejor supervivencia en pacientes que 
presentan enfermedad coronaria obstructiva (>75% o >50% si es en el tronco 
principal) y que reciben tratamiento frente a los que no reciben tratamiento, mejor en 
aquellos que tienen enfermedad coronaria no obstructiva y mejor en aquellos que 
tienen un angiograma coronario normal. No refieren ninguna correlación con fracción 
de eyección, enfermedad multivaso o calcificaciones.  
Kim y col (34) realizaron un estudio retrospectivo de 52 pacientes trasplantados 
renales y que recibieron angiografía coronaria. La severidad de las lesiones 
angiográficas fueron cuantificadas mediante el índice de Gensini modificado. Estos 
autores encontraron una correlación  inversa de la severidad de las lesiones con la 
fracción de eyección así como con el uso de estatinas y un mayor tiempo de evolución 
previo a la angiografía.  
Lindahl y col (35) realizaron un estudio  cuyo objetivo era demostrar que un mejor 
control glicémico en pacientes trasplantados de riñón y páncreas comparado con 
pacientes que reciben un trasplante renal de donante vivo (sin páncreas) mejoraría la 
progresión de la enfermedad coronaria tras un período de observación de 10 años. El 
grado de severidad de la enfermedad era en general leve, solo 3 pacientes en el grupo 
de TRP presentaban enfermedad > 70%, siendo solo un paciente en el grupo de TR. 
La enfermedad de tres vasos estaba ausente en los dos grupos, encontrando 
enfermedad de dos vasos en  7 pacientes en TRP y ninguno en el TR. Tres pacientes 
en TRP y 1 paciente en TR presentaban enfermedad de un vaso. Se realizaron 
estudios angiográficos y comprobaron que la progresión de la enfermedad coronaria 
era independiente del control glucémico a los 10 años. La fracción de eyección era de 
62,9  y 62,8%respectivamente. 
En Frankfurt, Lang y col describen los resultados a  51 pacientes trasplantados con 
enfermedad coronaria que fueron sometidos a revascularización, 31(60,8) presentaban 
enfermedad de 3 vasos, 17(33,3%) enfermedad de 2 vasos y solo 3 (5,9%) 
enfermedad de un vaso (36).    
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Los SCORES de riesgo empleados en la población general no predicen bien los 
eventos coronarios en la población transplantada. Seoane y col aplicando el score 
para su población y comparándolo con otros modelos refiere un sobrevaloración de la 
incidencia en más 20% respecto al Frammingam-Wilson, un 25% más que el 
REGICOR, un 10% más que el DORICA y un 15% mayor que el SCORE con un 
modelo basado en sexo, edad, fumar, Hipertrofia ventricular izquierda, diabetes e 
índice de masa corporal (Tesis doctoral (20).  
El tratamiento de la enfermedad coronaria se basa fundamentalmente en tres pilares: 
Tratamiento médico, técnicas de intervención  percutáneas y cirugía mediante un by-
pass salvando la estenosis. El primero se basa por un lado en la adopción de medidas 
encaminadas a prevenir la trombosis  coronaria entre las que figuran el tratamiento 
con antiagregantes plaquetarios. Este tratamiento debe ajustarse al tipo de stent (37) y 
valorando la existencia de un mayor riesgo de sangrado (38).El segundo lugar está el 
empleo de medidas dirigidas al control de los factores de riesgo tradicionales como la 
tensión arterial, glucemia, dislipemia, el metabolismo calcio-fósforo, la anemia, evitar 
fumar, control del peso, evitar sedentarismo (Svenson (39), Lifeldt (40), Malik (41), Rao 
(21), Gillis (42) Bostom (43) en trasplante , pero también durante el tiempo en diálisis o 
en insuficiencia renal crónica (Parker (44) .En tercer lugar se situaría el empleo de 
tratamiento dirigido a controlar factores no tradicionales como el tratamiento 
inmunosupresor, el funcionamiento renal, el rechazo agudo, infecciones, proteinuria, el 
control de la tensión arterial, hipertrofia ventricular izquierda, estado inflamatorio 
oxidación endotelial. (21), (39), (40), (41) (42). 
Existen revisiones al respecto que valoran cual es el hipotensor adecuado. 
Probablemente los calcioantagonistas sean los hipotensores de primera línea y 
aunque los IECAS o ARA II han demostrado beneficios en la reducción de muerte 
cardiovascular en pacientes en insuficiencia renal y diálisis(Parker (44) ), su utilización 
en trasplante se ha asociado a peor función renal, anemia e hiperpotasemia, no 
recomendando su uso en los 3-6 primeros meses por el riesgo de deterioro renal 
asociado a la presencia de estenosis de la arteria renal (45), (46).Un estudio no ha 
demostrado mayor  beneficio de IECAS o Ara II frente a otros (47) aunque si parece 
demostrado su eficacia en pacientes con proteinuria. Otra recomendación es  
mantener cifras tensionales sistólicas < 140 mmHg (47) ya que se han asociada a 
menor mortalidad cardiovascular, aunque las guías KDIGO recomienda incluso cifras 
menores <130/80 mmHG (45). 
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El uso de estatinas es recomendado en las KDOQI (48), tanto por disminuir las cifras 
de LDL colesterol como por sus efectos pleiotrópicos y en el estudio post hoc  ALERT 
se pone de manifiesto el efecto positivo en la reducción de la mortalidad cardíaca y de 
infarto de miocardio (49).  
La diabetes postrasplante está asociada al uso de inmunosupresores, 
fundamentalmente anticalcineurínicos, por aumento en la resistencia periférica de la 
insulina y disminución de la secreción, siendo más acusada en los pacientes que 
recibe tacrolimus frente a CSA (39), (50), La retirada de esteroides resulta 
controvertida, ya que por un lado parece que su retirada favorece el control del 
síndrome metabólico pero es también mayor la incidencia de rechazo (39) (51), (52).      
 El cambio de tacrolimus a CSA se ha asociado con mejoría de la diabetes  y tiene el 
potencial de revertir la diabetes en el primer año postrasplante (53)), si bien no se ha 
evaluado su papel en la aparición de eventos coronarios. Un óptimo control glucémico 
no demostró mejoría evolutiva en los pacientes con un TRP frente a los pacientes que 
recibían un trasplante renal aislado durante siete años de seguimiento (35).  
El manejo de la inmunosupresión es controvertido, ya que el uso de ciclosporina 
favorecería frente a tacrolimus un mejor control glucémico, pero también es conocido 
que provoca más hipertensión y dislipemia. El tratamiento con tacrolimus frente a 
ciclosporina ha demostrado menos incidencia de rechazo y mejor función renal, tiene 
un perfil lipémico mejor y la conversión de CSA a tacrolimus ha mejorado el control de 
la TA (54), (55). Respecto a la capacidad para el manejo de nuevos marcadores de 
inmunosupresión y aterogénesis el uso de i-MTOR, o Belatacept  parece  que puede 
ofrecer resultados esperanzadores en la formación de la placa de ateroma (56) 
además de su perfil menos nefrotóxico, sin embargo su uso sin anticalcineurínico se 
ha asociado a más incidencia de rechazo agudo (55). 
Existen factores no tradicionales como modificaciones en el estilo de vida, el abandono 
del tabaco, el ejercicio físico y el control del sobrepeso que están relacionadas con el 
riesgo cardiovascular y ateromatoso, aunque existen pocos estudios que ofrezcan 
resultados con un buen nivel de evidencia y medidas activas para reducir estos 
factores. La hiperhomocistinemia fue valorada en el estudio FAVORIT aunque los 
resultados del estudio no manifestaron reducción de eventos cardiovasculares en los 
pacientes que fueron tratados con ácido fólico (57).La cirugía bariátrica ha corregido el 
síndrome metabólico en pacientes con insuficiencia renal mejorando la hipertensión, la 
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diabetes y la función renal, aunque en trasplante renal los estudios que han sido 
publicados son anecdóticos  y con  escaso número de pacientes  (58). Un factor de 
riesgo para hipertrofia ventricular izquierda y por tanto de riesgo cardiovascular es la 
persistencia de fístula arteriovenosa, que se mantenía como acceso vascular para 
diálisis. Su cierre ha demostrado mejoría en el remodelado ventricular, aunque todavía 
no se ha demostrado una disminución de eventos cardiovasculares (59), (60).El 
control del metabolismo calcio-fósforo parece otra pieza fundamental, ya que la 
persistencia de FGF23  elevada se ha asociado de forma independiente a aumento de 
mortalidad postrasplante renal (61). 
Los otros dos pilares terapéuticos son el uso de técnicas percutáneas y la cirugía. No 
existen demasiados estudios que recomienden una técnico u otra, si bien en pacientes 
con enfermedad del tronco común, enfermedad de tres vasos y diabetes los resultados 
con cirugía son mejores que las técnicas percutáneas (62).En pacientes que padecen 
insuficiencia renal pero que no están en diálisis, la incidencia de fracaso renal agudo 
era menor en aquellos pacientes que recibían técnicas percutáneas frente a cirugía 
(2,2% vs 7,7%) para el tratamiento de revascularización de  la enfermedad coronaria 
principal Izquierda (63).  En los últimos años, con el cambio de stents y mejoría 
técnica, la IPC se viene realizando con más frecuencia (64). No existen estudios 
prospectivos randomizados en  paciente en diálisis y menos en trasplante renal (65).  
En general la cirugía en pacientes en diálisis está asociada a una mayor mortalidad 
inicial pero mejor supervivencia a largo plazo. La respuesta a técnicas endovasculares 
ha variado con el tiempo, la técnica y la clase de stent con índice de reestenosis entre 
el 30 y 80%. Shroff puso de manifiesto reestenois en 22-30% en stents liberadores, 
24-40% en stents metálicos y 12,5% en cirugía. La mejoría de la cirugía frente a IPC 
es especialmente relevante en pacientes con un síndrome coronario agudo. A finales 
de 2019 está previsto el cierre de datos del estudio ISCHEMIA-Chronic kidney disease 
trial (ISCHEMIA-CKD), un estudio randomizado prospectivo con casi 3 años de 
seguimiento para averiguar cuál es el tratamiento óptimo para pacientes en diálisis o 
con IRC con CCR< 30 ml/m con enfermedad coronaria: médico, revascularización: 
cirugía o stent (NCT01985360) (66).  
En trasplante de órganos abdominales, la cirugía tiene peores resultados que en 
pacientes no trasplantados con mayor mortalidad hospitalaria, dependiendo de las 
series  (67), (68), (69) y mayor incidencia de fracaso renal agudo (70). Ferguson y col 
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(71) y Herzog y col (72) no encuentran diferencias en ambos tratamientos, aunque el 
seguimiento es de 5 años el primero y 4 años el segundo. 
Pazis y col (31) no encuentran diferencias en los pacientes tratados con cirugía (N=13) 
o angioplastia(N=27)), aunque desconocemos el seguimiento, pero en cualquier caso 
es mejor que en los pacientes en diálisis. 
Lang y col (36) comparan 24 pacientes que recibieron cirugía con 27 pacientes que 
recibieron técnicas percutáneas en pacientes trasplantados renales en un estudio 
retrospectivo con 4 años de seguimiento sin diferencias, aunque con más incidencia 
de fracaso renal agudo en los pacientes que recibieron cirugía. Encontraron mayor 
mortalidad hospitalaria en este grupo, si bien las diferencias no fueron 
estadísticamente significativas a medio –largo plazo. 























































































































La causa de muerte más frecuente en trasplante renal con un injerto funcionante es de 
origen cardiovascular (73), si bien los datos dependen del registro ( (6), (8), (9)) .Ojo 
en datos de UNOS encuentra una mortalidad cardiovascular de 4,6/1000 pacientes  
año (74), Meier-Krieke varía desde un 19,2/1000pacientes año en 1989 a 9,1/1000 
pacientes año en 1996 (75). La mortalidad de causa cardiovascular  anual del registro 
americano de enfermedades (NCHS) es el doble que en la población general a edades 
tempranas igualándose a medida que avanza la edad  (76). 
En estudios no ajustados la incidencia de muerte tras un infarto es de 36,1% a los 2 
años (Lentine) o 11,8% a los 4 años (FAVORIT).El estudio ALERT encuentra una tasa 
de mortalidad ajustada de infarto de miocardio de 9,4/1000 pacientes año en el grupo 
control (77). Pilmore (18) encuentra una reducción de la mortalidad cardiovascular en 
los últimos años desde 0.96/100 pacientes año (1980-1984) a 0,59/100 pacientes año 
(2005-2007). 
Respecto a la supervivencia del injerto tras un evento coronario, Shayan y col (78) no 
encuentran diferencia según se emplee cirugía con o sin bomba encontrando una 
pérdida de injerto de 28 y 22% a los 8 años respectivamente. Kohmoto (68) y col  
encuentran una pérdida renal de 37% de los pacientes trasplantados renales frente a 
19% en renopancreáticos a 4 años. Lang y col (36) no encuentran diferencias en la 
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supervivencia del injerto tras un evento coronario que son tratados mediante 


















































1.‐  La  enfermedad  coronaria  como  parte  de  ECV  es  causa  principal  de  muerte  con  
injerto  funcionante.  Las medidas encaminadas a disminuir  su  incidencia  y mejorar el 
tratamiento  resultan  fundamentales  para  mejorar  el  pronóstico  de  los  pacientes 
trasplantados renales. 
2.‐  Conocer  los  factores  de  riesgo    y  el  peso  específico  de  cada uno de  ellos  resulta 
imprescindible  para  plantear  medidas  para  tratar  de  cambiar  su  existencia, 
especialmente los modificables. 
3.‐En el  conocimiento de  la enfermedad coronaria  resulta  fundamental  la  afectación 
morfológica  y  su  repercusión  sobre  la  función  ventricular  para  identificar  posibles 
tratamientos más adecuados. 
4.‐El  tratamiento  de  la  enfermedad  coronaria  en  trasplante  renal  es  poco  conocido, 















































b) La    afectación  coronaria  con  una  mayor  prevalencia  es  enfermedad  de  tres 
vasos. 
 
c) Existe  un  aumento  de  la  mortalidad  secundaria  a  eventos  coronarios  por 
aumento en la comorbilidad de los pacientes. 
 
d) Existe  una  importante  pérdida  renal  asociada  a  medidas  encaminadas  al 

















































 Definir  el  tipo  de  enfermedad  coronaria  en  función  del  número  de  arterias 
coronarias  afectadas,  el  grado  de  severidad  (porcentaje  de  estenosis),  la 
repercusión funcional (fracción de eyección) y la calcificación valvular. 
 Identificar marcadores no invasivos de severidad de afectación coronaria. 
 Definir  las   diferentes medidas terapéuticas, revascularización  y   farmacológicas, 
empleadas  en  los  distintos  eventos  coronarios  así  como  los  factores  clínicos 
asociados. 
 Comparar la eficacia de los distintos tratamientos.  
 Averiguar  el  pronóstico  de  la  enfermedad  coronaria  según  el  tipo  de  evento 
coronario en la población de pacientes receptores de trasplante renal 
































































la  cohorte  de  receptores  de  trasplante  se  considerará  como  el  tiempo  transcurrido 




Asignación:  Obtenida  de  las  historias  clínicas  codificadas  en  la  base  de  datos 
bioestadística de seguimiento de pacientes trasplantados en el Servicio de Nefrología 
del Hospital Universitario de A Coruña 
Recolección  de  los  datos:  Los  datos  se  obtendrán  de  las  historias  clínicas  de  los 











- Incidencia  (tasa  de  incidencia  e  incidencia  acumulada)  de  evento  coronario 
(angina  y/o  infarto  de  miocardio)  en  receptores  de  trasplante  renal 
trasplantados en el servicio de nefrología del Hospital Universitario de A Coruña 
- Tasa de prevalencia de enfermedad coronaria en receptores de trasplante renal 
trasplantados  en  el  Servicio  de  Nefrología  del  Hospital  Universitario  de  A 
Coruña. 
- Probabilidad de presentar  un  evento  coronario  a  1,  2,  3,  5,  10,  15  y  20  años 
post‐trasplante. 




- Causa de muerte  según el  tipo de evento  coronario  y  el  tipo de  intervención 
terapéutica   























































Hipertensión  arterial.  Se  considerarán  pacientes  hipertensos  aquellos  con  cifras 
superiores a 140 mm de Hg de presión sistólica o 90 mm de Hg de presión diastólica o 
que  precisen  de  medicación  antihipertensiva  para  mantener  su  tensión  arterial  por 
debajo de esos niveles.  
Tipificación  enfermedad  coronaria.  Nº  de  arterias  coronarias  que  están  afectadas 
(Tronco común, Descendente anterior, Coronaria derecha y Circunfleja), porcentaje de 








Hipertrofia  ventricular  Izquierda.  Medida  según  parámetros  Sokolov  en 
Electrocardiograma. 
Tratamiento  evento  coronario.  Todos  los  pacientes  recibieron  tratamiento  médico 
variable  según  las  condiciones  clínicas del  paciente que  consistían en antiagregación 

















































































































(versión  3.5.2)  (The  R  Foundation  for  Statistical  Computing)  y  Epidat  4.2  (Dirección 
Xeral  de  Innovación  e  Xestion  da  Saúde  Pública,  Xunta  de  Galicia  y  Organización 














Se  utilizararon  análisis  multivariado  de  regresión  logística  y  modelos    de  riesgos 
proporcionales de Cox para determinar  los  factores que  influyen en  la  supervivencia 
del paciente y del injerto.  
Se  determinó  la  incidencia  acumulada  y  la  tasa  de  incidencia  para  los  eventos 
estudiados.  La  incidencia  acumulada  se  estimó  mediante  análisis  de  riesgos 






















































































































































% de  los  pacientes  eran  retrasplantes  y  235  (8,6%)  procedían de un donante  vivo.  El  71,6% 
recibían  terapia  sustitutiva mediante  hemodiálisis,  el  24,6%  recibían  diálisis  peritoneal  y  un 






parte  de  los  trasplantes  eran  trasplantes  renales  aislados  (96,2%)  aunque  se  analizaron  31 
trasplantes  combinados  hepato‐renales  (1,1%),  16  cardio‐renales  (0,6%)  y  62  reno‐














  Media  D.T.  Mediana 
Edad del receptor (años)  47.83  13.8  49.4 
Edad del donante (años)  44.67  18.4  47 
Tiempo en diálisis (años)  3.71  8.8  2 

























Donante vivo  235/2721  8.6  7.5 – 9.7 
















































































































Factores de riesgo coronario Nº % IC 95% 
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≥ 1 factor de riesgo coronario  2798/2889  96.9  96.2 – 97.5 
ECV previa 517/2871  18.0  16.5 – 19.4 
Obesidad (IMC>30 kg/m2))  336/2358  14.2  12.8 – 15.6 
HTA pretrasplante (mmHg) 2498/2856  87.5  86.2 – 88.7 
Hipertrofia ventricular izquierda 1070/2441  43.8  41.8 – 45.8 
Diabetes pretrasplante 338/2881  11.7  10.5 – 12.9 
Fumador pretrasplante 751/1387  54.1  51.4 – 56.8 
Edad>60 años 629/2862  22.0  20.4 – 23.5 
Duración en lista >1año 1981/2689  73.7  71.9 – 75.3 
Dislipemia 849/2734  31.1  29.3 – 32.8 
Triglicéridos >175 mg/dl 636/2467  74.9  24 – 27.5 
Colesterol>200mg/dl  275/2733  32.4  8.9 – 11.2 















La  tasa  de  incidencia  (nº  eventos/∑tiempo  de  seguimiento/100  trasplantes‐año)  es 
245/19.993,51  =  1.23  /100  trasplantes‐año.  La  incidencia  ha disminuido  en  los  últimos  años 
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retrasplantes en el  segundo período  (Tabla 6).Los  factores de  riesgo coronario  también eran 
significativamente  diferentes  en  este  período:  mayor  porcentaje  de  enfermedad 
cardiovascular  previa  al  trasplante,  obesidad,  hipertensión,  diabetes,  hábito  tabáquico  pre‐













  Media ± DT Media ± DT  p 
Edad del receptor (años) 44.78± 13.91 50.95± 13.06  <0.00111
Edad del donante (años) 37.37 ± 17.85 52.47 ± 15.56  <0.001
Tiempo en diálisis (años) 2.49± 2.64 2.85± 2.54  0.402




























































































































Enfermedad cardiovascular pre‐trasplante 237 (16.5%)  280 (19.6%)  0.028 
Obesidad (IMC >30 Kg/m2) 88 (7.7%)  248 (20.3%)  <0.001 
HTA pretrasplante 1162 (80.8%)  1333 (94.3%)  <0.001 
Hipertrofia ventricular izquierda 610 (43.9%)  459 (43.7%)  0.921 
Diabetes 97 (6.7%)  240 (16.8%)   <0.001
Fumador pretrasplante 256 (43.4%)  494 (62.1%)  <0.001 
Edad > 60 años 217 (15.0%)  411 (29.1%)  <0.001 
Tiempo en lista > 1 año 945 (66.2%)  1035 (82.2%)  <0.001 
Dislipemia* 443 (31.5%)  406 (30.6%)  0.597 
Triglicéridos >175mg/dl 335 (29.3%)  301 (22.7%)  <0.001 
Colesterol >200 mg/dl 163 (11.6%)  112 (8.4%)  0.006 
LDL > 100 mg/dl 34 (57.6%)  93 (59.6%)  0.877 
Creatinina media(mg/dl) 1,7±0,19  1,6±0,12  0,252 
Colesterol total medio (mg/dl) 211,1±17 178,4±4 0,001 
Proteinuria media (g/24h) 0,5±0,2 0,35±0,1 0,01 
TAS media (mmHg) 133,5±2,6 139,2±2,6 0,001 




















1981‐2016  245  8,4%  19.993   1.23/100 trasplantes‐
año 
1981‐2001  176  12,1%  15484  1.14/100 trasplantes 
año 




metodología  de  Kaplan‐Meier  y  mediante  un  análisis  siguiendo  el  modelo  de  riesgos 
competitivos, obteniéndose resultados similares.  
La probabilidad de presentar un evento coronario estimada según Kaplan‐Meier  (KM) es del 














































  3º mes  1º año  2º año  3º año  4º año  5º año 
Angor o infarto (KM)   3.4%  4.1%  4.7%  5.3%  5.9%  6.6% 
Angor o infarto (RC)  3.4%  4.1%  4.7%  5.2%  5.8%  6.4% 





Cuando  comparamos    dos  períodos  de  tiempo  (1981‐2001  y  2002‐2016),  la  incidencia 





  1º mes  3º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
≤2001  3.3%  4.0%  4.8%  6.3%  7.6%  12.1% 









trasplantes  en dos períodos  (1981‐2001  y  2002‐2016),  podemos observar que el  nº  total  de 
eventos coronarios ha disminuido en el último período, si bien el nº de eventos detectados en 




















1981‐2016  245  93  37,9% 
1981‐2001  176  56  31,8% 














La  probabilidad  de  presentar  un  evento  coronario  en  pacientes  con  ECV  previa  es: 
88/2648.41=33.22x10(3)  =  33.22  casos/1000  pacientes/año  de  seguimiento.  La  probabilidad  
de  presentar  un  evento  coronario  en  pacientes  sin  evento  previo  es: 
156/17.249.44=9.04x10(3) = 9.04 casos/1000 pacientes/año de seguimiento. 





La tasa de  incidencia de muerte por evento coronario  (ángor o  infarto) es 0.6/100 pacientes 
año, siendo de 0.7/100 pacientes año en el período 1981‐2001 y de 0.4/100 pacientes año en 
el  período  2002‐2016.La  tasa  de  incidencia  de muerte  de  origen  no  coronario  fue  2.04/100 
































Durante  el  período  de  estudio,  de  los  245  eventos,  se  dispone  de  151  estudios  coronarios 








estenosis    del  85,4%±15,5%.  Un  51,6%  en  la  arteria  coronaria  derecha  con  un  grado  de 







Nº vasos (149)  1,5±1,1  63±39  81  95  90 










82,8±16,1  90  95  90 
Circunfleja/nº vasos  56/149 
(40,4%) 
80,1±19,1  90  95  90 
 
En general, había más de un vaso afectado, si bien 36 (24,2%) pacientes no tenían enfermedad 





 Considerando  el  punto  de  corte  en  70%  el  grado  de  estenosis  coronaria  significativa,  los 
pacientes que presentaban enfermedad de  2 vasos o más, presentaban un grado de  estenosis 
> 70% con mayor  frecuencia  frente a  los que    tenían enfermedad de un vaso.    La media de 














Un vaso  76,7±21,2  22,9  77,1 
Dos vasos  82,2±22,8  9,1  90,9 
Tres vasos  88,3±15  0  100 
Cuatro vasos  90  0  100 
  *ANOVA: p<0,001 
Cuando se compara el porcentaje de  estenosis de pacientes con enfermedad coronaria de tres 
vasos,  respecto  a  los  pacientes  que  no  tenían  enfermedad  multivaso,  ésta  era 




















vasos  en  1(16,7%).En  la  afectación  de  uno  o  dos  vasos,  eran  la  descendente  anterior  y  la 




  Un vaso Dos vasos Tres vasos  Cuatro vasos
Tronco comun  0  0  5 (83,3%)  1(16,7%) 
Descendente 
anterior 
22(23,9%)  29(32,6%)  39(42,4%)  1(1,1%) 
Coronaria derecha  14(18,2%)  21(27,3%)  40(51,9%)  1(1,3%) 




eyección guarda relación  inversa con el nº de vasos afectados,  siendo mayor   cuanto menor 
era el número de vasos afectados.Asimismo,  la  fracción de eyección es menor cuando había 



















































Área bajo la curva 
Variables de resultado de prueba:   Fraccion eyección 
Área Error estándara 
Significación 
asintóticab 
95% de intervalo de confianza asintótico 
Límite inferior Límite superior 
,693 ,049 ,001 ,596 ,790 
 













La  calcificación  valvular  asociada  a  evento  coronario  fue  demostrada  en  el  28,8%  de  los 
pacientes.  No  parece  existir  un  mayor  grado  de  calcificación  valvular  según  el  nº  de  vasos 
afectados y tampoco  se encuentran diferencias entre el grado de calcificación valvular de los 

































3  vasos  coronarios  afectados)  o  por  la  afectación  del  tronco  común.  En  este  estudio  la 
afectación de 3 vasos se observó en el 27,5% de los pacientes, un 3,3% presentaban afectación 
del  tronco  común.  Existen    diferencias  en  las  características  clínicas  entre  los  pacientes  que 
presentaban  enfermedad multivaso  frente  a  los  que  presentaban  enfermedad  de menos  de 





fracción  de  eyección  (49.1±14.1%  vs  57.9±14.9%,  p=0,001)  se  asocia  a  los  pacientes  con 
enfermedad multivaso, así como un mayor grado de estenosis (89.5±8.1% vs 53±43.7, 
p =0,001. 
Los  pacientes  con  enfermedad  multivaso  eran  tratados  mayormente  con  cirugía  o 












  Media ± DT  Media ± DT  p 
Edad(años) 51.2 ±11.8  50.6 ± 13.1  0.946 
Tiempo en  diálisis (años) 2.5±2.4  3.1±2.7  0.228 
Colesterol basal(mg/dl) 147.2±39.7  151.7±35.9  0.441 
LDL basal(mg/dl) 116±19.6  123±26.9  0.732 
IMC (kg/m2 )  26.1±3.9  26.5±4.4  0.663 
Creatinina alta(mg/dl) 2.2±1.4  2.3±1.3  0.803 
Creatinina 1 año (mg(dl) 1.8±0.7  1.9±1.1  0.769 
Proteinuria 1 año (g/24h) 0.4±0.9  0.6±0.9  0.044 
Colesterol 1 año (mg/dl) 222.9±45.4  212.3±57.1  0.503 
Colesterol 3 º año(mg/dl) 223.5±49.9  217.6± 54.1  0.400 
Colesterol 5º año(mg/dl) 215.7±50.4  208.7±58.4  0.560 
Colesterol 10º año(mg/dl) 192.8±47.1  204.1±60.2  0.409 
LDL 1 año(mg/dl) 122.4±39.6  127±43.3  0.497 
Hb 1 año (g/dl) 14.1±1.9  14.1±1.6  0.732 
% Estenosis 53±43.7  89.5±8.1  0.001 
Fracción  eyección (%) 57.9±14.9  49.1±14.1  0.001 
Aumento peso 1 año(kg) 4±6.1  1.2±6.1  0.018 
Media creatinina (mg/dl) 1,9±0,9  2±0,7  0,40 
Media proteinuria (g/24h) 0,7±1  0,5±0,6  0,76 
Media colesterol (mg/dl) 210±45  196±46  0,24 
  Nº (%)  Nº (%)   
Edad >60 años 34 (31.5%)  12 (29.3%)  0.845 
Tiempo en  diálisis > 1 año 79 (75.2%)  33 (82.5%)  0.386 
Diabetes pretrasplante 16 (14.8%)  11 (27.5%)  0.094 
Fumador pre trasplante 44 (77.2%)  17 (70.8%)  0.580 
Enf cardiovascular previa  42 (38.9%)  19 (46.3%)  0.458 
Dislipemia basal 38 (37.3%)  15 (40.5%)  0.844 
 IMC>30 (kg/m2 )  13 (15.5%)  7 (21.9%)  0.420 
Diabetes postrasplante 35 (32.4%)  20 (50%)  0.057 
Fumador postraplante  19 (35.2%)  4 (18.2%)  0.176 
Aumento peso>5kg 39 (50%)  9 (30%)  0.084 
Ciclosporina  vs Tacrolimus 63 (64.3%)  15 (44.1%)  0.045 
HTA Posttraplante 108 (100%)  40 (100%)  ‐ 
Infeccion CMV 26 (24.1%)  12 (29.3%)  0.533 
Rechazo agudo  23 (21.3%)  7 (17.5%)  0.818 













































(FRAMINGAN).  En  2007,  en  La  Conferencia  de  Lisboa,    fue  consensuada    una  lista  de  los 
factores de riesgo cardíaco en pacientes que podrían recibir un riñón  o un hígado, si bien estos 
factores  de  riesgo  iban  más  encaminados  a  tratar  de  proporcionar  un  test  diagnóstico  no 
invasivo predictivo   de enfermedad coronaria en pacientes asintomáticos. Posteriormente el 
comité asesor de  la AHA en 2012 estableció unas  recomendaciones en  función de presentar 
más de tres  factores de riesgo de una lista formada por diabetes, HVI, permanecer más de un  
año en diálisis, ECV previa y edad > 60 años, HTA, fumar y dislipemia.  
En  nuestro  análisis  evaluamos  factores  de  riesgo  en  el momento  del  trasplante  como  edad 
donante y  receptor,  IMC, TAS Y TAD, niveles de  colesterol,  glucosa, proteinuria,  creatinina y 
hemoglobina, así como sexo, diabetes pre‐trasplante, ser fumador, enfermedad cardiovascular 
previo, HTA , HVI, compatibilidad HLA, tipo de diálisis pretrasplante, donante vivo o fallecido, 
tiempo  en  lista  de  espera;  factores  asociados  al  trasplante  propiamente  dicho  ,  algunos  de 
ellos  potencialmente  modificables  como  el  aumento  de  peso,  el  estilo  de  vida  ,  el  hábito 
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tabáquico,  tiempo  en  lista  de  espera  ,  tiempo  de  isquemia  fría  y  su  evolución  como 
inmunosupresión, FRI y duración, CMV, rechazo agudo, cáncer, reintervención, diabetes post‐






los  pacientes  con  evento  coronario  frente  a  los  que  no.  Asimismo  la  presencia  de  evento 
coronario  se  asociaba  a  sexo  masculino,  inmunosupresión  con  ciclosporina  vs  tacrolimus, 













  Media ± DT Media ± DT p HR  95% IC (HR)
EDAD DEL RECEPTOR(AÑOS)  47.50±3.99  51.39±11.63  0.000  1.03  1.02 – 1.04 
PESO (KG)  68.72±13.88  70.70±13.16  0.000  1.01  1.00 – 1.02 
IMC  25.37±4.66  26.12±4.14  0.016  1.04  1.02 – 1.06 
TAS BASAL (MMHG)  141.63±30.02  144.43±22.08  0.435  1.00  0.99 – 1.00 
TAD BASAL (MMHG)  82.72±20.75  81.39±11.64  0.321  0.99  0.98 – 1.00 
COLESTEROL BASAL (MG/DL)  146.25±40.49  155.06±42.13  0.002  1.00  1.00 – 1.00 
TRIGLICÉRIDOS BASAL(MG/DL)  141.97±71.76  158.39±74.19  0.001  1.00  1.00 – 1.00 
HDL BASAL(MG/DL)  41.87±18.17  35.97±15.90  0.152  0.98  0.96 – 1.00 
LDL BASAL(MG/DL)  110.24±43.51  108.39±34.80  0.865  0.99  0.98 – 1.00 
GLUCOSA BASAL(MG/DL)  118.39±56.57  124.16±50.07  0.038  1.00  1.00 – 1.00 
PROTEINURIA BASAL (G/24H)  0.53±0.85  0.60±1.00  0.345  1.13  1.01 – 1.27 
HEMOGLOBINA(G/DL)  11.64±6.16  9.88±2.38  0.075  0.85  0.71 – 1.01 
CREATININA BASAL (MG/DL)  1,73±0,85  1,89±0,90  0,005  1.18  1.05 – 1.32 
CREATININA MEDIA (MG/DL)  1,8±0,9  2±0,9  0,001  1.16  1.04 – 1.30 
PROTEINURIA (G/24H)  0,52±0,7  0,68±0,9  0,01  1.41  1.24 – 1.62 
COLESTEROL MEDIA (MG/DL)  195,6±38  210±43  0,001  1.01  1.00 – 1.01 
TRIGLICÉRIDOS MEDIA (MG/DL)  152,1±68  171,1±86  0,001  1.00   1.00 – 1.01 
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TAS MEDIA (MMHG)  136,2±12  140,4±11  0,001  1.03  1.03 – 1.04 
TAD MEDIA (MMHG)  79,6±0,7  79,5±0,6  0,90  1.00  0.98 – 1‐02 
AUMENTO  PESO  AÑO (KG)  2,6±7  3,8±6,4  0,01  1.02  1.01 – 1.02 
  Nº (%)  Nº (%)  p  HR  95% IC (HR) 
SEXO (HOMBRE)  1652 (62.5%  182 (74.3%)  0.000  1.66  1.24 – 2.21 
INMUNOSUPRESIÓN CON CSA  1049 (43.3%)  147 (65.9%)  0.000  1.70  1.27 – 2.27 
DONANTE VIVO  231 (9.0%)  3 (1.3%)  0.008  0.21  0.06 – 0.66 
ECV PRETRASPLANTE  429 (16.3%)  88 (36.1%)  0.000  3.28  2.51 – 4.27 
FUMADOR PRETRASPLANTE  663 (53.0%)  88 (65.2%)  0.008  2.10  1.46 – 3.01 
FUMADOR POSTRASPLANTE  204 (16.3%)  31 (25.0%)  0.017  2.00  1.33 – 3.01 
HTA PRETRASPLANTE  2281 (87.2%)  217 (90.0%)  0.036  1.57  1.03 – 2.40 
HTA POSTRASPLANTE  2474 (94.2%)  243 (99.6%)  0.000  14.10  1.97 – 100.53 
DIABETES  304 (11.5%)  34 (14.0%)  0.040  1.48  1.04 – 2.17 
HIPERTROFIA VENTRICULAR 
IZQUIERDA 
933 (42.1%)  137 (60.9%)  0.000  2.09  1.60 – 2.75 
INFECCIÓN CMV  587 (22.4%)  56 (23.0%)  0.799  1.04  0.76 – 1.40 
FRI  1181 (45.1%)  130 (53.7%)  0.001  1.57  1.21 – 2.03 
EDAD>60  562 (21.5%)  67 (27.5%)  0.000  1.86  1.39 – 2.50 
DURACIÓN EN LISTA >1AÑO.  1798 (73.4%)  183 (76.6%)  0.034  1.38  1.02 – 1.88 













































  Media ± DT  Media ± DT Media ± DT p HR  95% IC (HR) 
Edad receptor 
(años) 
46.07±14.00  51.39±11.63 54.43±11.69 <0.001 1.03  1.02 ‐1.04
Peso (kg)  69.12±14.18  70.70±13.16 66.70±12.02 <0.001 1.02  1.01 ‐ 1.03
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IMC  25.40±4.75  26.12±4.14 25.18±4.16 <0.001 1.04  1.02 ‐1.06
TAS(mmHg)  141.10±31.41  144.43±22.08 144.22±21.61 0.230 1.00  0.99 ‐ 1.00
TAD(mmHg)  83.08±22.09  81.39±11.64 80.93±11.90 0.170 0.99  0.98 ‐ 1.00
Colesterol basal 
(mg/dl) 
145.11±40.61  155.06±42.13 151.90±39.47 0.019 1.00  1.00 ‐1.01
Triglicéridos 
basal(mg/dl) 
141.97±71.24  158.39±74.19 141.96±74.49 0.001 1.00  1.00 ‐ 1.01
HDL basal(mg/dl)  42.68±17.78  35.97±15.90 38.84±19.41 0.150 0.98  0.96‐ 1.01
LDL basal(mg/dl)  109.25±42.20  108.39±34.80 116.18±51.16 0.500 1.00  0.99‐ 1.01
Glucosa 
basal(mg/dl) 
116.82±55.50  124.16±50.07 125.85±60.84 0.068 1.00  0.99 ‐ 1.00
Proteinuria 
basal(g/24h) 
0.52±0.81  0.60±1.00 0.58±1.04 0.052 1.12  0.99 ‐ 1.25
Hemoglobina 
basal(g/dl) 
11.74±6.40  9.8±7.23 10.48±2.44 0.038 0.85  0.73 ‐ 0.99
Creatinina 1 año 
(mg(/dl) 
1.73±0.89  1.89±0.91 1.73±0.66 0,001 1,17  1,06‐1,30
Duración FRI (días)  11.79±8.98  15.57±12.57 14.99±14.32 0,001 1,01  1,00‐1,03
  Nº (%)  Nº (%) Nº (%) p HR  95% IC (HR) 
Sexo (hombre)  1375 (62.7%)  182 (74.3%) 275 (61.5%) <0.001 1.71  1.28  2.27
Inmunosupresión 
CSA 
756 (37.5%)  147 (65.9%) 292 (71.7%) <0.001 1.64  1.24 2.17
ECV pretrasplante  329 (15.1%)  88 (36.1%) 100 (22.7%) <0.001 2.99  2.30  3.89
Donante vivo  228 (10.7%)  3 (1.3%) 2 (0.5%) 0,008 0,21  0,06‐0,67
Modo diálisis (dp)  595 (29.1%)  36 (14.9%) 65 (14.9%) 0,001 0,56  0,39‐0,80
Fumador 
pretrasplante 
565 (53.4%)  88 (65.2%) 98 (50.8%) <0.001 2.03  1.41‐2.91
Fumador 
postrasplante 
177 (16.5%)  31 (25.0%) 27 (15.1%) 0.002 1.92  1.27‐2.87
HTA pretrasplante  1899 (87.4%)  217 (90.0%) 381 (86.4%) 0.041 1.55  1.02‐2.36
HTA postrasplante  2050 (93.9%)  243 (99.6%) 423 (95.7%) 0.009 14.01  1.95‐
100.52 
Diabetes  244 (11.1%)  34 (14.0%) 58 (13.0%) 0.038 1.47  1.02‐2.11
HVI   737 (40 8%)  137 (60.9%) 196 (47.9%) <0.001 2.07  1.59‐2.71
CMV  470 (21.5%)  56 (23.0%) 116 (26.5%) 0.81 0.96  0.69‐1.33
FRI  967 (44.5%)  130 (53.7%) 214 (48.5%) 0,007 01,41  1,098‐1,81
Edad>60  398 (18.3%)  67 (27.5%) 163 (36.9%) <0.001 1.00  1.00 ‐ 1.00
Duración en lista 
>1año 









































tiempo en  lista de espera más de   1 año, presencia de ECV previa al  trasplante,fumar pre  y 
post‐trasplante, diabetes pre y post‐trasplante, creatinina mayor de 2 mg/dl, colesterol mayor 
de 200 mg/dl, proteinuria > 0,5g/24 horas Los resultados figuran a continuación. 
Se objetivan diferencias  significativas en  la  supervivencia de  los pacientes  según el  grupo de 
edad.  Ser mayor  de  60  años  es  un  factor  de  riesgo de  evento  coronario  ya  desde  el  primer 
trimestre tras el trasplante. Figura 15. 
Figura 15. Probabilidad de evento coronario según edad < 0 > de 60 años 
  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
<60 años  97.9%  97.2%  96.9%  96.8%  95.9%  94.4%  90.9% 














  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
<1 año  98.3%  97.6%  97.5%  97.0%  95.9%  94.1%  90.7% 











la  aparición  de  un  evento  coronario,  especialmente  desde  el  período  del  post‐trasplante 
inmediato. La probabilidad de presentar un evento coronario en el primer trimestre es casi 4 





  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
No  98.6%  98.1%  97.6%  97.5%  96.7%  95.4%  91.7% 













  No ECV previa Si ECV previa  
  N (%)  N (%)  p 
Edad > 60 años  452 (19.4%)  173 (33.7%)  0.000 
ECV post‐trasplante  448 (19.0%)  204 (39.5%)  0.000 
Diebetes pretrasplante  229 (9.7%)  104 (20.2%)  0.000 
Fumador pretrasplante  575 (51.1%)  169 (68.1%)  0.000 
HVI basal (%)  813 (40.7%)  256 (60.2%)  0.000 
FRI (%)  1047 (44.9%)  258 (50.4%)  0.027 
HD (%)  1641 (73.9%)  379 (77.0%)  0.170 
Creatinina media (mg/dl)  1,87±0,82  1,87±1  0,12 
Colesterol medio (mg/dl)  198±41  191±38  0,007 
TAS (mmHg)  136±12  139,20±11 0,001 
TAD (mmHg)  79,7±0,7  79,1±0,7  0,15 




















  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
No  97.3%  96.7%  96.2%  96.0%  95.0%  93.8%  90.1% 















El  fumar pre‐trasplante  representa un  factor de  riesgo  considerable de presentar un evento 
coronario. Figura 19. 
Figura 19. La presencia de fumar pre‐trasplante como factor de evento coronario 
  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
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No  97.4%  96.8%  96.8%  96.8%  95.4%  94.7%  92.7% 





















  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
No  97.6%  97.0%  96.5%  96.4%  95.6%  94.2%  90.9% 









  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
No  97.0%  96.3%  96.1%  95.9%  95.0%  93.8%  90.4% 
















  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
No  98.0%  97.7%  97.4%  97.3%  96.3%  94.8%  91.3% 













  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
No  97.7%  97.5%  97.2%  97.1%  95.9%  94.5%  90.4% 














  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
No  98.1%  97.9%  97.9%  97.7%  96.8%  95.7%  93.6% 




























Colesterol 1 año  224,6±50,1 207,41±48,7 0,000 
Colesterol 2 año  228,8±57,8 203,4±48,6 0,000 
Colesterol 3 año  221,9±48,5 201,6±46,3 0,000 
Colesterol 4º año  218,7±46,6 200,3±45,1 0,000 
Colesterol 5º año  217±49,6 198,7±47 0,000 
Colesterol 10º año  194,2±44,4 193,6±42,6 0,964 
 
 















Colesterol 1 año  229,4±50 191,6±39,6 0,000 
Colesterol 2 año  226,7±50,6 185,3±38,9 0,000 
Colesterol 3 año  221,5±45,1 184,4±39,7 0,000 
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Colesterol 4º año  219,2±43,6 182,7±38 0,000 
Colesterol 5º año  215,3±42,4 178,6±37,8 0,000 
Colesterol 10º año  199,6±41,2 191,3±41,3 0,000 
 
 




  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
Tacrolimus  98.5%  97.2%  96.9%  96.7%  95.9%  94.5%  92.7% 















  1º mes  3º mes  6º mes  1º año  3º año  5º año  10º año 
Tacrolimus  97.5%  97.2%  97.2%  97.2%  97.2%  97.2%  97.2% 





















Regresión de Cox:Factores de riesgo 
 B SE Wald df Sig. Exp(B)
95,0% CI para Exp(B)
Inferior Superior 
Edad_(años) ,028 ,010 8,255 1 ,004 1,029 1,009 1,049 
Tiempo diálisis (años) ,068 ,034 3,910 1 ,048 1,070 1,001 1,145 
ECV previa ,995 ,226 19,426 1 ,000 2,706 1,738 4,213 
Diabetes post-trasplante ,481 ,231 4,340 1 ,037 1,617 1,029 2,542 
Fumar ,887 ,248 12,817 1 ,000 2,427 1,494 3,944 
Colesterol medio (mg/dl) ,006 ,002 7,305 1 ,007 1,006 1,002 1,011 
Creatinina media (mg/dl) ,278 ,102 7,407 1 ,006 1,321 1,081 1,614 
TAS media (mmHg) ,024 ,009 6,787 1 ,009 1,024 1,006 1,043 
 
El mayor peso en este modelo, lo ejercen la presencia de ECV previa con HR de 2,7 (IC95%: 1,7‐








Un  37,9%  de  los  eventos  coronarios  ocurren  en  el  primer  trimestre  post‐trasplante,  lo  que 
plantea que los factores de riesgo puedan  no coincidir con el desarrollo de eventos a lo largo 
del tiempo de evolución. Por ejemplo, factores de riesgo evaluados como la presencia de FRI 
ejercen  un  peso  específico  en  el  período  post‐trasplante  porque  contribuye  a  perpetuar  los 
factores  de  riesgo  que  presentan  los  pacientes  en  diálisis  además  de  añadir  otros  nuevos 
(stress,  anemización,  inmunosupresión….),  en  cambio,    tiene  menor  peso  específico    en  la 
aparición  de  eventos  coronarios  a  partir  de  ese  período  inicial  del  trasplante,  de  hecho  no 
figura en el modelo de riesgo de evento en el análisis de la serie.Tabla 26. 
De  los  factores  analizados  durante  el  primer  trimestre,  muestran  asociación  con  evento 
coronario  la  edad,  especialmente  si  son mayores  de  60  años,  el  tiempo  en  lista  de  espera, 













  Media  D.T.  Media  D.T.  p  HR  I.C. 95% 
Edad del receptor(Años)  47.55  13.86 54.94 10.79 <0.001 1.04  1.02 ‐ 1.06
Tiempo lista espera (años)  2.63  2.54 3.55 3.67 0.001 1.10  1.04 – 1.16
Peso(kg)  68.80  13.85 70.83 12.32 0.169 1.01  0.99 – 1.02
IMC (Kg/m2)  25.38  4.64 26.48 3.90 0.028 1.03  1.01 – 1.06
Tiempo isquemia fría (horas)  20.32  7.61 21.94 5.22 0.046 1.03  1.01 – 1.06
Glucosa (mg/dl)  118  56.00 133 53.01 0.016 1.01  1.00 – 1.01
Colesterol total basal (mg/dl)  147  40.83 146 34.58 0.831 0.99  0.99 – 1.01
HDL basal (mg/dl)  41.37  17.83 41.71 20.84 0.966 1.01  0.97 – 1.02
LDL basal (mg/dl)  110  43.08 102 37.16 0.539 0.99  0.98 – 1.01
Triglicéridos basal (mg/dl)  143  72.24 151 66.69 0.245 1.00  0.99 – 1.01
Creatinina 1ª sem (mg/dl)  5.34  3.25 6.11 2.65 0.013 1.06  1.01 – 1.11
Creatinina 1º mes (mg/dl)  2.37  1.81 3.17 2.13 0.000 1.11  1.05 – 1.17
Hemoglobina (g/dl)  11.61  6.13 10.78 2.10 0.487 0.91  0.72 – 1.16
Proteinuria (g/24h)  0.53  0.85 0.81 1.25 0.006 1.22  1.05 – 1.40
Duración FRI (días)  12.49  10.35 18.70 13.93 0.000 1.03  1.01 – 1.04
TAS 1ªsemana (mmHg)  145  19.80 150 18.56 0.024 1.01  1.01 – 1.02
TAD1ªsemana (mmHg)  84  11.77 83 11.85 0.399 0.99  0.97 – 1.01
TAS 1º mes (mmHg)  138  32.33 139 20.98 0.888 1.00  0.99 – 1.00
TAD 1º mes (mmHg)  80  11.21 76 10.15 0.003 0.97  0.95 – 0.99
  Nº  % Nº % p HR  IC95% 
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Sexo (hombre)  1768  63.2 66 71.0 0.126 1.41  0.90 – 2‐21
Inmunosupresión CSA  1146  44.8 50 55.6 0.043 1.53  1.01 – 2.33
ECV pretrasplante  468  16.8 49 52.7 <0.001 5.29  3.52 – 7.95
Donante vivo  234  8.6 0 0.0 0.056 0.04  0.01 – 1.08
FRI  1252  45.3 59 64.1 0.001 2.08  1.36 – 3.19
Fumador pre‐trasplante  720  53.9 31 62.0 0.252 1.39  0.78 – 2.47
HTA pre‐trasplante  2409  87.2 89 96.7 0.013 4.26  1.35 – 
13.48 
Diabetes  326  11.7 12 13.0 0.654 1.14  0.62 – 2.10
HVI   1009  42.8 61 72.6 <0.001 3.48  2.15 – 5.62
Infección CMV  621  22.4 22 23.7 0.883 1.03  0.64 – 1.67
Edad>60  594  21.5 35 37.6 <0.001 1.04  1.02 – 1.06













































  1º mes  3º mes  6º mes  1º año 
No  98.1%  97.8%  97.8%  97.8% 













  1º mes  3º mes  6º mes  1º año 
<1 año  98.3%  97.6%  97.6%  97.6% 













  1º mes  3º mes  6º mes  1º año 
No  98.6%  98.0%  98.0%  98.0% 
















  1º mes  3º mes  6º mes  1º año 
No  98.5%  98.3%  98.3%  98.3% 





















  1º mes  3º mes  6º mes  1º año 
No  97.8%  97.3%  97.3%  97.3% 













  1º mes  3º mes  6º mes  1º año 
No  97.6%  97.1%  97.1%  97.1% 
















enfermedad  cardiovascular  previa  al  trasplante,    la  edad  mayor  de  60  años  y  la  función 




Evento coronario en el primer trimestre 
 B SE Wald df Sig. Exp(B) 
95,0% CI para Exp(B)
Inferior Superior 
FRI ,915 ,319 8,213 1 ,004 2,498 1,336 4,671 
Fumar ,179 ,295 ,368 1 ,544 1,196 ,671 2,132 
Diabetes pre-trasplante -,742 ,485 2,343 1 ,126 ,476 ,184 1,232 
ECV previa 1,389 ,293 22,536 1 ,000 4,011 2,260 7,116 
Edad > 60 años ,799 ,294 7,367 1 ,007 2,222 1,249 3,956 





























  Media ± DT  Media ± DT  p  HR  95% IC 
(HR) 
Edad del receptor(años)  44.23±14.16 48.75±1.22 <0.001 1.03  1.02 – 
1.047 
Peso (kg)  64.63±12.29 69.12±12.72 <0.001 1.02  1.01 – 1.04 
IMC (kg/m2 )  24.19±3.94 25.58±4.12 <0.001 1.08  1.04 – 1.13 
TAS basal (mmHg)  143.38±22.42 146.19±21.67 0.327 1.00  0.99 – 1.01 
TAD basal (mmHg)  82.18±12.52 82.27±10.50 0.645 0.99  0.98 – 1.01 
Colesterol basal (mg/dl)  151.99±40.37 162.22±43.18 0.003 1.00  1.00 – 1.01 
Triglicéridos basal (mg/dl)  151.21±74.55 163.50±73.89 0.048 1.00  1.00 – 1.01 
HDL basal (mg/dl)  34.38±15.31 34.59±14.63 0.951 0.99  0.97 – 1.02 
LDL basal (mg/dl)  114.92±44.47 97.10±40.56 0.151 0.98  0.97 – 1.01 
Glucosa basal(mg/dl)  119.80±52.87 121.42±48.04 0.330 1.00  0.99 – 1.01 
Proteinuria (g/24h)    0.57±1.06 0.67±1.11 0.017 1.14  1.02 – 1.28 
Hemoglobina (g/dl)  10.41±10.06 8.55±2.14 0.368 0.89  0.70 – 1.13 
Días diálisis (FRI)  13.17±11.42 16.15±13.38 0.009 1.02  1.01 – 1.03 
Tiempo en diálisis (años)  2.47±2.59 2.67±2.94 0.136 1.04  0.98 – 1.10 
Colesterol media (mg/dl)  211±39 222±44 0,000 1.00  1.01‐1.02 
Triglicéridos media (mg/dl)  155±67 189±89 0,000 1.00  1.01‐1.02 
Creatinina media n(mg/dl)  2±1,1 2,3±1,1 0,279 1.07  0.94‐1.22 
TAS (mmHg)  138±12 143±14 0,000 1.03  1.02‐1.04 
TAD (mmHg)  80,5±7 80±8 0,581 1.00  0.98‐1.03 
Proteinuria media (g/24h)  0,6±0,7 1,2±1,4 0,000 1.42  1.22‐1.66 
  Nº (%) Nº (%) p HR  95% IC 
(HR) 
Sexo (hombre)  781 (61.0%) 128 (72.7%) 0.005 1.61  1.15 – 2.25 
Inmunosupresión CSA  966 (85.4%) 142 (89.3%) 0.222 0.72  0.43 – 1.21 
ECV pre‐trasplante  181 (14.3%) 56 (32.0%) <0.001 3.09  2.24 – 4.26 
Fumador pre‐trasplante  200 (40.2%) 56 (60.2%) <0.001 2.55  1.67 – 3.89 
Fumador post‐trasplante  68 (14.4%) 23 (28.0%) <0.001 2.50  1.54 – 4.06 
HTA pre‐trasplante  1012 (80.0%) 150 (86.7%) 0.026 1.64  1.06 – 2.55 
HTA post‐trasplante  1185 (93.2%) 175 (99.4%) 0.017 10.91  1.52 – 
77.95 
Diabetes  80 (6.3%) 17 (9.7%) 0.023 1.81  1.08 – 3.04 
HVI   511 (41.8%) 99 (59.6%) <0.001 2.11  1.54 – 2.88 
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Complicación sangrado  107 (28.1%) 11 (26.2%) 0.638 1.18  0.59 – 2.35 
FRI  522 (41.1%) 59 (50.9%) 0.002 1.62  1.20 – 2.18 














  Media ± DT  Media ± DT  p  HR  95% IC (HR) 
Edad del receptor (años)  50.59±13.10 58.03±9.94 <0.001 1.05  1.03 – 1.08
Peso (kg)  72.53±14.02 74.81±13.47 0.258 1.01  0.99 – 1.02
IMC (kg/m2)  26.39±4.99 27.39±3.93 0.115 1.03  0.99 – 1.07
TAS basal (mmHg)  140.12±35.35 139.95±22.63 0.943 1.00  0.99 – 1.00
TAD basal (mmHg)  83.29±28.05 79.14±13.98 0.068 0.98  0.96 – 1.01
Colesterol basal (mg/dl)   140.76±39.66 135.73±32.25 0.382 0.99  0.99 – 1.01
Triglicéridos  basal 
(mg/dl) 
134.73±68.53 147.10±74.14 0.163 1.00  0.99 – 1.01
HDL basal  51.07±16.87 41.00±20.15 0.081 0.94  0.89 – 1.01
LDL basal  108.69±43.23 122.50±20.41 0.948 1.00  0.96 – 1.03
Glucosa basal (mg/dl)  117.46±59.05 129.92±54.05 0.131 1.00  0.99 – 1.01
Proteinuria (g/24h)
   
0.50±0.60 0.41±0.51 0.445 0.78  0.42 – 1.45
Hemoglobina (g/dl)  12.01±4.37 11.25±1.76 0.284 0.80  0.54 – 1.19
Días diálisis (FRI)  11.86±9.35 14.26±10.59 0.044 1.02  1.00 – 1.04
Tiempo en diálisis (años)  2.85±2.52 3.40±2.74 0.017 1.08  1.01 – 1.16
Colesterol medio(mg/dl)  181±31 186±44 0,688 0.99  0.98‐1.01
Triglicéridos medio 
(mg/dl) 
150±67 180±68 0,216 1.00  0.99‐.1.01
Creatinina media (mg/dl)  1,7±0,7 2,3±1,3 0,000 1.53  1.20‐1.93
TAS (mmHg)  134±11 140±11 0,001 1.02  1.01‐1.04
TAD (mmHg)  78±7 77±6 0,111 0.97  0.93‐1.00
Proteinuria (g/24h)  0,43±0,5 0,44±0,3 0,405 1.17  0.806‐1.706
   Nº (%) Nº (%) p HR  95% IC (HR)
Sexo (hombre)  871 (64.0%) 53 (77.9%) 0.041 1.82  1.02 – 3.25
Inmunosupresión CSA  82 (6.4%) 5 (7.8%) 0.787 0.88  0.35 – 2.20
ECV pre‐trasplante  248 (18.2%) 32 (47.1%) 0.067 1.96  0.95 – 4.03
Fumador pre‐trasplante  463 (61.4%) 31 (75.6%) 0.075 3.90  0.87 – 17.46
Fumador post‐trasplante  136 (17.5%) 7 (17.1%) 0.777 1.12  0.49 – 2.55
HTA pre‐trasplante  1267 (94.1%) 66 (98.5%) 0.175 3.93  0.54 – 28.33
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HTA post‐trasplante  1287 (95.3%) 67 (100.0%) 0.235 21.69  0.13 –
3492.7 
Diabetes  224 (16.5%) 16 (23.9%) 0.210 1.46  0.80 – 2.64
HVI   422 (42.5%) 37 (63.8%) 0.007 2.11  1.22 – 3.64
Complicación sangrado  158 (38.7%) 11 (45.8%) 0.318 1.51  0.67 – 3.44
FRI  659 (49.0%) 41 (61.2%) 0.067 1.59  0.96 – 2.63
CMV  288 (21.3%) 20 (29.4%) 0.139 1.49   0.87 – 2.55
 
11.3.8.  ANALISIS  MULTIVARIADO  DE  LOS  FACTORES  DE  RIESGO  SEGÚN  EL  PERIODO  DE 
TIEMPO 
En  análisis multivariado  para  evento  coronario,los  factores  de  riesgo    de  la  Conferencia  de 
Lisboa que fueron analizados en la serie global cambian durante el primer período 1981‐2001 y  
se  hacen  patentes,  la  ECV  previa,  la  diabetes  post‐trasplante,  el  fumar  y  la  TAS,tabla  30, 
mientras que en el período 2002‐2016 solo  influyen  la edad y  la  función renal medida como 
creatinina   durante este período, tabla 31. Estos resultados tan distintos son el reflejo de los 
cambios  evolutivos  en  los  factores  de  riesgo  como  edad,  cifras  de  colesterol,  proteinuria, 
creatinina y TA. Estos cambios evolutivos pueden explicar también el descenso en la  incidencia 
acumulada de eventos en este último período.  
Por  otra  parte,  los  resultados  globales  se  ven  influenciados  por  los  resultados  durante  el 
primer trimestre. Así los factores de riesgo para angor o infarto en el primer trimestre durante 
el  período  1981‐2001  en  el  análisis multivariado  de  Cox    son  la  enfermedad  cardiovascular 
previa  al  trasplante  y  la  presencia  de  función  retrasada  del  injerto  tabla  32.  Estos  factores 
varían  en  el  período  2002‐2016,  donde  se  hace  más  evidente  el  papel  de  la  enfermedad 








 B SE Wald df Sig. Exp(B)




Edad (años) ,022 ,012 3,514 1 ,061 1,022 ,999 1,046 
Tiempo diálisis (años) ,052 ,049 1,118 1 ,290 1,053 ,956 1,160 
ECV previo 1,125 ,269 17,490 1 ,000 3,081 1,818 5,221 
Diabetes post-trasplante ,611 ,277 4,874 1 ,027 1,843 1,071 3,172 
Fumar ,930 ,292 10,170 1 ,001 2,535 1,431 4,491 
Colesterol medio (mg/dl) ,004 ,003 1,861 1 ,173 1,004 ,998 1,010 
Creatinina media (mg/dl) ,184 ,122 2,259 1 ,133 1,201 ,946 1,526 









 B SE Wald df Sig. Exp(B)
95,0% CI para Exp(B)
Inferior Superior 
Edad (años) ,054 ,021 6,962 1 ,008 1,056 1,014 1,099 
Tiempo diálisis (años) ,083 ,045 3,320 1 ,068 1,086 ,994 1,188 
ECV previa ,678 ,421 2,591 1 ,107 1,969 ,863 4,495 
Diabetes post-trasplante ,223 ,412 ,292 1 ,589 1,250 ,557 2,803 
Fumar ,685 ,488 1,974 1 ,160 1,984 ,763 5,162 
Colesterol medio (mg/dl) -,001 ,006 ,011 1 ,917 ,999 ,988 1,011 
Creatinina media (mg/dl) ,525 ,203 6,677 1 ,010 1,691 1,135 2,520 






 B SE Wald df Sig. Exp(B) 
95,0% CI para Exp(B)
Inferior Superior 
FRI 1,006 ,424 5,623 1 ,018 2,734 1,191 6,276 
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Fumar ,507 ,388 1,710 1 ,191 1,660 ,777 3,551 
Diabetes pre-trasplante -,239 ,746 ,103 1 ,748 ,787 ,182 3,399 
ECV previa 1,645 ,393 17,505 1 ,000 5,180 2,397 11,192 
Edad >60 años ,373 ,451 ,681 1 ,409 1,451 ,599 3,515 





 B SE Wald df Sig. Exp(B) 
95,0% CI para 
Exp(B) 
Inferior Superior 
FRI ,932 ,487 3,659 1 ,056 2,539 ,977 6,599
Fumar ,087 ,466 ,034 1 ,853 1,090 ,437 2,720
Diabetes pre-trasplante -,712 ,642 1,232 1 ,267 ,490 ,139 1,725
ECV previa ,982 ,455 4,664 1 ,031 2,669 1,095 6,505
Edad  >60 años 1,504 ,452 11,077 1 ,001 4,499 1,856 10,909
Tiempo en diálisis (años) -,020 ,640 ,001 1 ,975 ,980 ,279 3,438
 
Los  factores  de  riesgo para  el  primer  trimestre,  colesterol  TAS,  TAD poseen menos peso,    y 





Para averiguar el  cambio de  los  factores de  riesgo, analizamos    la evolución durante  todo el 
período  de  seguimiento  de  cada  uno  de  estos  factores  de  riesgo  y  posteriormente 
comparamos los valores  en función del período de tiempo estudiado. 
Si  analizamos  globalmente  los  niveles  de  colesterol  trglicéridos,  creatinina,  TAS,  TAD, 
proteinuria  a  lo  largo  de  este  período  de  observación  vemos  como  estas  variables  son 
modificadas en el tiempo y por tanto su papel como factores de riesgo  disminuye ya que  se 
han controlado (tablas 34 ‐ 41 y figuras 33 ‐ 59). Asimismo la incidencia  de diabetes tanto pre 








creatinina,    aunque  este  último  parámetro  varía  según  la  cifra  del  año  empleada,  uso  de 
estatinas  y  diferencia  en  el  hábito  tabáquico.  Por  otra  parte    también  existe  una  diferencia 
significativa  con  valores más  altos  de  edad,  diabetes  pre  y  post‐trasplante,  no  encontrando 
diferencias  en  el  porcentaje  de  ECV  y  de  HVI.  El  beneficio  obtenido  con  la  mejoría  de  los 
primeros parámetros compensa el empeoramiento en otros, lo que justificaría el descenso en  
nº de eventos en este período (Tabla 41). 


















El  colesterol disminuyó progresivamente a  lo  largo del  tiempo  (Figura 35) ajustándose   a  las 
consideraciones  sobre  los  niveles  más  adecuados  que  surgían  en  la  literatura.Coincide  
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Cuando  se  comparan  las  cifras  de  colesterol  al  año,  hasta  el  décimo  año  de 















 Col 1er año Col 3er año Col 5º año Col 8º año Col 10º año 
1981-2001 Media 226,0 219,9 215,7 206,1 198,5 
D.T. 51,0 45,6 46,6 45,6 44,9 
2002-2016 Media 189,6 180,9 176,5 173,9 175,3 
D.T. 38,6 38,5 38,2 34,2 36,4 












 Trig 1er año Trig 3er año Trig 5º año Trig 8º año Trig 10º año 
1981-2001 Media 166,0 152,9 153,0 139,1 139,3 
D.T. 81,2 77,6 109,7 67,5 69,6 
2002-2016 Media 158,7 146,5 139,0 145,6 152,5 
D.T. 82,2 79,9 70,6 83,3 112,6 
 p 0.006 0.045 0.009 0.958 0.834 
 









La  media  anual  de  creatinina  ha  disminuido  ligeramente  en  los  últimos  años  en 









Cuando  comparamos  los  niveles  de  creatinina  en  los  períodos  de  tiempo  no  se 











período.  Estas  cifras  cambian  y  así,  al  10º  año  son  más  bajas  en  el  primer  período.  Una 
explicación  a  este  fenómeno  es  que    durante  el  primer    y  3er  año  la  incidencia  de  rechazo 





 Crea 1er año Crea 3er año Crea 5º año Crea 8º año Crea 10º año 
1981-2001 Media 1,85 1,77 1,73 1,64 1,58 
D.T. ,97 ,93 ,92 ,81 ,72 
2002-2016 Media 1,63 1,62 1,65 1,7 1,71 
D.T ,69 ,68 ,76 ,98 ,79 
 p 0.000 0.001 0.131 0.527 0.05 
 
































 TAS 1er año TAS 3er año TAS 5º año TAS 8º año TAS 10º año 
1981-2001 Media 137,1 135,3 134,7 132,9 131,4 
D.T. 36,7 14,7 14,7 15,1 14,7 
2002-2016 Media 129,5 130,2 127,9 128,0 129,8 
D.T. 13,5 42,0 12,8 11,8 12,3 

































 TAD 1er año TAD 3er año TAD 5º año TAD 8º año TAD 10º año 
1981-2001 Media 80,8 80,2 79,9 78,0 78,0 
D.T. 9,9 8,9 9,1 9,5 8,9 
2002-2016 Media 75,7 76,5 74,9 74,5 75,1 
D.T. 8,8 9,7 9,6 7,9 7,9 












































 Csa 1er año Csa 3er  año Csa  5º año Csa 8º año Csa 10ºaño 
1981-2001 Media 613,3 675,0 666,1 602,2 619,7 
D.T. 30,3 234,1 209,6 179,1 173,9 
2002-2016 Media 820,7 661,4 637,0 585,6 579,2 
D.T. 290 224,8 217,2 193,8 302,2 




 TAC 1er año TAC 3er año TAC 5º año TAC 8º año TAC 10º año 
1981-2001 Media 8,8 8,1 7,3 6,6 6,7 
D.T. 3,2 2,7 2,9 2,3 2,6 
2002-2016 Media 7,6 7,1 6,4 6,5 7,0 
D.T. 2,7 2,8 2,1 2,5 11,0 
 p 0.000 0.00 0.021 0.394 0.016 
 















































































Nº eventos/año Antes 8,38 5,87 0,029 
  Después 4,53 3,31  
Porcentaje ECV Media Antes 19,02 10,47 0,859 
  Después 19,46 3,24  
HVI media Antes 41,94 9,69 0,772 
  Después 42,92 9,99  
Diabetes post-Trasplante media Antes 14,67 11,96 0,000 
  Después 26,47 4,97  
Diabetes pre-Trasplante media Antes 4,62 5,57 0,000 
  Después 16,00 5,79  
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Fumar Pre-Trasplante media Antes 44,98 11,06 0,000 
  Después 63,45 14,66  
Fumar Pos-Trasplante media Antes 18,22 12,98 0,934 
  Después 17,89 9,14  
Proteinuria MEDIA Antes 0,50 0,20 0,014 
  Después 0,35 0,14  
Hemoglobina MEDIA Antes 13,60 1,19 0,646 
  Después 13,47 0,34  
Creatinina MEDIA Antes 1,71 0,19 0,252 
  Después 1,65 0,12  
Colesterol MEDIA Antes 211,13 17,29 0,000 
  Después 178,43 4,38  
TAS MEDIA Antes 133,51 2,64 0,000 
  Después 129,21 2,65  
TAD MEDIA Antes 79,65 2,65 0,000 
  Después 74,81 1,28  
ESTATINAS (%) Antes 37,4 15 0,000 
  Después 57,5 7,7  
FUMAR PRE – POSTRASPLANTE (%) Antes 26,7 13 0,000 
  Después 45,5 11  
 
El nº de eventos coronarios ha disminuido en los últimos 15 años. Figura 61.Se observa que el 
nº medio  de  eventos  en  el  primer  período  es  8,3±5,8 mientras  que  en  el  segundo  período 
desciende a 4,5±3,3, p=0,02. 


















glucemia  en  pacientes  diabéticos,  las    modificaciones  en  el  estilo  de  vida  encaminadas  a 
obtener  el  peso  ideal  y  ejercicio  físico  adecuado  e  individualizado  y  evitar  fumar.  La  
inmunosupresión  tiende  a  la  individualización  y  la  retirada  de  esteroides  se  realiza 










Desde  el  empleo  de  angiografía  coronaria  para  el  diagnóstico  de  oclusión  coronaria  se  
conocen  dos  tratamientos  empleados  en  la  población  general  que  son  la  angioplastia  con 
colocación  de  stent  y  la  cirugía mediante  la  colocación  de  un  by‐pass  que  evite  la  oclusión 
coronaria.De    177  pacientes  estudiados  que  recibieron  algún  tipo de  tratamiento,  un  56,5% 
recibieron  sólo  tratamiento médico,  un  31%  recibieron  técnicas  percutáneas  (IPC) mediante 
angioplastia + stent, y un 19,5% recibieron cirugía con By pass. Los pacientes  a los que se les 
realizó cirugía eran más jóvenes (47.1 ±11 años) que a los pacientes con IPC (54.7±11.7 años) y 




o  cirugía  (p=0.004).  Asimismo  los  paciente  con  mayor  grado  de  estenosis  recibían  IPC 










recibía  angioplastia  o  cirugía  frente  al  37%  que  recibía  CSA  (p=0.044).Los  pacientes  que 
recibían  tratamiento mediante  cirugía  presentaban  enfermedad multivaso  el  85,7%,  los  que 
recibían  angioplastia  el  57%    y  los  pacientes  que  recibían  sólo  tratamiento médico    el  39%. 










  MEDICO Angioplastia By‐pass   
  Media ±DT  Media ±DT  Media ±DT  p 
Edad (años)  51.00±11.63 54.69±11.74 47.11±11.81  0.021 
Tºdiálisis (año)  4.17±4.52 2.84±2.87 4.88±6.95  0.828 
Creatinina alta (mg/dl)  2.60±1.81 2.26±1.09 2.37±1.66  0.805 
Creatinina 1 año (mg/dl)  1.93±0.94 1.93±0.91 1.650.48  0.649 
Creatinina media(mg/dl)  2.08±0.89  1.95±0.88  1.95±0.79  0.499 
Colesterol basal (mg/dl)  162.14±45.32 145.61±40.15 141.05±30.34  0.023 
Colesterol 1 año (mg/dl)  228.71±54.94 212.07±47.94 223.73±46.72  0.279 
Colesterol medio (mg/dl)  217±46.29  190±37.81  209±44.24  0.004 
Proteinuria media (g/24h)  0.82±;0.99  0.54±0.65  0.47±0.52  0.165 
TAS media(mmHg)  140±11.38  138±6.74  137±7.85  0.389 
TAD media(mmHg)  79±6.01  78±6.11  80±6.22  0.441 
HB alta (g/dl)  11.41±2.18 11.46±1.93 11.12±1.61  0.610 
HB 1 año (g/dl)  12.29±1.58 14.27±1.73 15.00±2.44  0.015 
Fracción  Eyección (%)  57.09±17.75 54.80±15.43 54.27±9.95  0.610 
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% Estenosis coronaria  43.24±43.23 87.14±18.49 80.26±29.46  0.000 
Tº Evolución (años)  9.15±6.77 9.50±8.04 12.62±7.90  0.130 
Tº Evol.postevento (años)  2.67±5.28 5.83±5.26 5.99±3.98  0.024 
Nº vasos afectados  1.15±1.15 1.87±0.85 2.42±1.03  0.000 
  Nº (%) Nº (%) Nº (%)  p 











Tº diálisis>1año  75 (55.1%) 44 (32.4%) 17 (12.5%)  0.836 
ECV previa  40 (58.0%) 22 (31.9%) 7 (10.1%)  0.763 
Diabetes pre‐trasplante  13 (50.0%) 11 (42.3%) 2 (7.7%)  0.386 
Diabetes post‐trasplante  31 (50.0%) 25 (40.3%) 6 (9.7%)  0.156 
HTA Pre‐trasplante  90 (57.0%) 50 (31.6%) 18 (11.4%)  0.481 






















Tronco común  1 (16.7%) 3 (50.0%) 2 (33.3%)  0.346 
D Anterior  24 (28.6%) 41 (48.8%) 19 (22.6%)  0.000 
C Derecha  21 (29.6%) 36 (50.7%) 14 (19.7%)  0.010 
Calcificación valvular  24 (52.2%) 17 (37.0%) 5 (10.9%)  0.773 







  1º mes  3º mes 1º año 2º año 3º año 5º año  10º año 
Ángor/IAM No  99.1%  97.7%  95.7% 94.1% 93.1% 90.7%  81.4% 






















  1º mes  3º mes  1º año 2º año 3º año 5º año  10º año 
Ángor/IAM No  94.9%  91.9%  88.4% 86.6% 84.8% 81.6% 69.3% 










análisis  univariado,  la  edad,  sobre  todo  si  es  mayor  de  60  años,  la  creatinina  al  mes,  la 
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  Media±DT Media±DT p HR  IC 95% 
Edad (años)  62.96±10.20 56.71±10.12 0.000 1.07  1.04–1.09 
Tiempo en diálisis (años)  2.82±3.00 2.92±2.84 0.071 1.06  0.99‐1.14 
Colesterol 1º año (mg/dl)  232±47.81 217±51.31 0.670 1.00  0.99‐1.00 
Creatinina 1º mes(mg/dl)  2.54±1.62 2.49±1.70 0.002 1.19  1.06‐1.34 
Creatinina 1º año(mg/dl)  1.85±0.87 1.94±0.95 0.808 0.97  0.78‐1.20 
Proteinuria al año (g/24h)  0.43±0.82 0.43±0.91 0.010 1.37  1.08‐1.76 
Tiempo de FRI (días)  16.79±13.84 14.45±11.29 0.003 1.03  1.01‐1.05 
% de Estenosis coronaria  67.22±37.78 59.41±42.96 0.524 1.01  0.99‐1.01 
Fracción de eyección (%)  57.01±15.53 56.68±16.62 0.566 1.01  0.99‐1.01 
  n (%) n(%)  
Edad >60años  35 (31.5%) 32 (24.1%) 0.000 2.91  1.88‐4.50 
Tiempo en diálisis >1año  84 (77.8%) 99 (75.6%) 0.358 1.24  0.78‐1.97 
Diabetes  pre‐trasplante  18 (16.4%) 16 (12.0%) 0.700 1.11  0.64‐1.92 
Diabetes post‐trasplante  40 (36.4%) 45 (33.8%) 0.364 0.82  0.55‐1.24 
HTA pre‐trasplante  99 (90.8%) 118 (89.4%) 0.292 1.42  0.73‐2.73 
HTA post‐trasplante  111 (100%) 132 (99.2%) 0.829 20.22  ‐‐ 
HVI basal  70 (66.0%) 67 (56.3%) 0.025 1.59  1.05‐2.38 
HVI post‐trasplante  89 (84.0%) 93 (74.4%) 0.315 1.31  0.77‐2.22 
ECV previa  47 (42.3%) 41 (30.8%) 0.000 2.55  1.72‐3.77 
FRI  63 (57.3%) 67 (50.8%) 0.007 1.70  1.15‐2.51 
Sexo hombre  85 (75.9%) 97 (72.9%) 0.976 1.01  0.65‐1.55 
Fumador pre‐trasplante  44 (62.0%) 44 (68.8%) 0.710 0.91  0.56‐1.48 










Vasos afectados ≥3  16 (29.6%) 25 (26.3%) 0.944 1.02  0.56‐1.84 
 


















  Media±DT Media±DT p HR  IC 95% 
Edad (años)  63,80± 9,00 56.24±0.07 0.000 1.07  1.03‐1.11
Tiempo en diálisis (años)  3.62±4.01 3.50±3.44 0.469 1.03  0.94‐1.12
Creatinina 1º mes(mg/dl)  2.74±1.91 3.47±2.25 0.041 0.81  0.66‐0.99
Tiempo de FRI (días)  19.31±15.49 18.21±12.85 0.717 0.99  0.96‐1.02
% de Estenosis coronaria  43.83±31.51 61.05±43.32 0.225 1.01  0.99‐1.02
Fracción de eyección (%)  59.23±16.20 57.99±16.41 0.954 0.99  0.97‐1.02
  Nº (%) Nº (%)    
Edad >60años  19 (47.5%) 16 (30.2%) 0.010 2.30  1.22‐4.35
Tiempo en diálisis >1año  32 (82.1%) 44 (83.0%) 0.945 1.02  0.45‐2.33
Diabetes  pre‐trasplante  6 (15.4%) 6 (11.3%) 0.431 1.42  0.59‐3.41
Diabetes post‐trasplante  15 (38.5%) 16 (30.2%) 0.208 1.52  0.79‐2.93
HTA pre‐trasplante  37 (94.9%) 52 (98.1%) 0.613 0.69  0.16‐2.88
HTA post‐trasplante  39 (100%) 52 (98.1%) 0.707 20.52  ‐‐ 
HVI basal  29 (78.4%) 32 (68.1%) 0.236 1.60  0.73‐3.53
HVI post‐trasplante  30 (81.1%) 35 (74.5%) 0.561 1.27  0.56‐2.90
ECV previa  25 (62.5%) 24 (45.3%) 0.012 2.33  1.20‐4.52
FRI  27 (69.2%) 32 (60.4%) 0.755 1.11  0.56‐2.20
Sexo hombre  27 (67.5%) 39 (73.6%) 0.899 0.95  0.49‐1.86
Fumador pre‐trasplante  15 (62.5%) 16 (61.5%) 0.949 1.02  0.44‐2.35




















  Media± DT  Media± DT  p  HR  IC 95% 
Edad (años)  62.49±10.56 55.55±10.19 0.000 1.06  1.03‐1.09 
Tiempo en diálisis (años)  2.56±2.82 2.78±3.07 0.242 1.05  0.96‐1.14 
152 
 
Colesterol 1º año(mg/dl)  238±45.82 232±48.02 0.647 1.00  0.99‐1.00 
Creatinina 1º mes(mg/dl)  2.66±1.74 2.61±1.92 0.000 1.24  1.10‐1.40 
Creatinina 1º año(mg/dl)  1.84±0.88 1.96±0.93 0.778 0.96  0.77‐1.21 
Proteinuria al año (g/24h)  0.42±0.83 0.41±0.93 0.004 1.47  1.13‐1.93 
Tiempo de FRI(días)  17.47±14.48 14.64±12.00 0.002 1.03  1.01‐1.05 
% de Estenosis coronaria  66.59±38.46 47.74±44.82 0.573 1.00  0.99‐1.01 
Fracción de eyección (%)  57.7±8 16.43 48.05±57.78 0.442 1.00  0.99‐1.03 
  Nº (%) Nº (%)  
Edad >60años  19 (22.1%) 11 (12.4%) 0.000 2.90  1.70‐4.94 
Tiempo en diálisis >1año  64 (75.3%) 63 (71.6%) 0.657 1.12  0.67‐1.85 
Diabetes pre‐trasplante  11 (12.8%) 6 (6.7%) 0.667 1.15  0.59‐2.25 
Diabetes post‐trasplante  29 (33.7%) 28 (31.5%) 0.200 0.73  0.46‐1.17 
HTA pre‐trasplante  75 (88.2%) 75 (85.2%) 0.491 1.26  0.65‐2.44 
HTA post‐trasplante  87 (100%) 88 (98.9%) 0.844 20.27  ‐‐ 
HVI basal  51 (61.4%) 48 (57.8%) 0.103 1.44  0.92‐2.26 
HVI post‐trasplante  70 (84.3%) 72 (81.8%) 0.472 1.24  0.68‐2.28 
ECV previa  34 (39.5%) 22 (24.7%) 0.000 2.69  1.73‐4.20 
FRI  48 (55.2%) 41 (46.6%) 0.011 1.74  1.13‐2.69 
Sexo hombre  66 (75.9%) 62 (69.7%) 0.775 1.07  0.65‐1.76 
Fumador pre‐trasplante  31 (57.4%) 25 (64.1%) 0.681 0.89  0.51‐1.54 



















  Media±DT Media±DT p HR IC 95% 
Edad (años)  64.43±8.67 59.16±9.64 0.006 1.09 1.02‐1.16 
Tiempo en diálisis (años)  3.74±3.47 3.22±2.29 0.285 1.08 0.936‐1.25 
Colesterol 1º año(mg/dl)  191±43.04 184±43.43 0.461 1.00 0.99‐1.02 
Creatinina 1º mes(mg/dl)  2.07±0.95 2.24±1.13 0.882 1.05 0.64‐1.60 
Creatinina 1º año(mg/dl)  1.89±0.79 1.88±0.98 0.989 0.95 0.42‐2.05 
Proteinuria al año (g/24h)  0.72±0.52 0.49±0.86 0.941 1.08 0.46‐2.19 
Tiempo de FRI (días)  14.46±11.53 14.16±10.31 0.437 1.02 0.98‐1.09 
% de Estenosis coronaria  72.93±34.42 77.76±32.84 0.680 0.97 0.93‐1.01 
Fracción de eyección (%)  55.68±12.39 54.51±15.86 1.000 1.00 0.99‐1.02 
  Nº (%) Nº (%)  
Edad >60años  15 (62.5%) 21 (47.7%) 0.077 2.20 0.99‐5.28 
Tiempo en diálisis >1año  20 (87.0%) 36 (86.7%) 0.382 1.71 0.56‐5.98 
Diabetes pre‐trasplante  6 (26.1%) 10 (22.7%) 0.478 0.63 0.25‐2.01 
Diabetes post‐trasplante  10 (43.5%) 17 (38.6%) 0.700 1.10 0.42‐2.84 
HTA pre‐trasplante  24 (100%) 43 (97.7%) 0.583 21.59 ‐‐‐ 
HTA post‐trasplante  24 (100%) 44 (100%) ‐‐ ‐‐ ‐‐ 
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HVI basal  18 (81.8%) 19 (52.8%) 0.090 2.54 0.83‐7.74 
HVI post‐trasplante  18 (81.8%) 19 (52.8%) 0.172 2.18 0.78‐6.42 
ECV previa  13 (54.2%) 19 (43.2%) 0.204 1.72 0.72‐4.02 
FRI  15 (65.2%) 26 (59.1%) 0.490 1.36 0.53‐3.33 
Sexo hombre  18 (75.0%) 35 (79.5%) 0.459 0.70 0.23‐1.77 
Fumador pre‐trasplante  12 (75.0%) 19 (76.0%) 0.548 0.70 0.23‐2.28 




















  3 meses  1º año  5º año  10º año 
Angioplastia  94.4%  92.5%  81.9%  75.8% 
By‐pass  100.0%  100.0%  95.2%  95.2% 















  Pérdida sín=81 (33.1%)  Pérdida non=164 (66.9%)       
  Media± DT Media± DT p HR  IC 95% 
Edad  47.11± 12.36 53.52±10.66 0.618 1.00  0.97‐1.01 
Tiempo en diálisis (años)  2.79± 2.76 2.92±2.99 0.416 0.96  0.88‐1.05 
Colesterol 1º año  224±53.50 224±48.75 0.220 1.00  0.99‐1.00 
Creatinina 1º mes  2.76±2.03 2.40±1.45 0.011 1.18  1.04‐1.34 
Creatinina 1º año  2.13±1.10 1.79±0.79 0.000 1.46  1.18‐1.79 
Proteinuria al año  0.41± 0.82 0.44±0.88 0.965 0.99  0.76‐1.31 
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Tiempo de FRI  17.08±11.79 14.93±12.89 0.387 1.01  0.99‐1.04 
% de estenosis  56.70±43.59 65.88±39.37 0.822 1.00  0.99‐1.01 
Fracción de eyección  55.64±18.93 57.41±14.57 0.121 1.00  0.97‐1.01 
Creatinina media  2.58±1.13 1.76± 0.64 0.000 1.70  1.45‐1.99 
Colesterol medio  219± 44.10 206±42.98 0.099 1.01  0.99‐1‐02 
Proteinuria media  1.07± 1.15 0.49± 0.68 0.000 1.90  1.55‐2.32 
TAS  143±12.45 139±10.24 0.000 1.05  1.03‐1.07 
  Nº (%) Nº(%)  
Edad >60años  16 (19.8%) 51 (31.3%) 0.347 1.33  0.73‐2.41 
Tiempo en diálisis >1año  61 (75.3%) 122 (77.2%) 0.965 1.01  0.60‐1.71 
Diabetes mellitus pretx  8 (9.9%) 26 (16.0%) 0.773 0.88  0.38‐2.05 
Diabetes mellitus postx  28 (34.6%) 57 (35.2%) 0.767 1.08  0.67‐1.74 
HTA pretx  72 (88.9%) 145 (90.6%) 0.440 1.36  0.62‐2.97 
HTA postx  80 (98.8%) 163 (100%) 1.000 1.00  ‐‐ 
HVI basal  45 (62.5%) 92 (60.1%) 0.208 1.36  0.84‐2.20 
HVI postx  58 (75.3%) 124 (80.5%) 0.090 1.55  0.94‐2.56 
ECV previa  23 (28.4%) 65 (39.9%) 0.355 0.79  0.47‐1.31 
FRI  39 (48.1%) 91 (56.5%) 0.638 0.90  0.57‐1.42 
Sexo hombre  54 (66.7%) 61 (64.9%) 0.240 0.75  0.47‐1.21 
Fumador pretx  27 (65.9%) 61 (64.9%) 0.394 1.35  0.68‐2.67 






















  3 meses  1º año  5º año  10º año 
Angioplastia  96.3%  96.3%  91.9%  74.6% 
By‐pass  100.0%  100.0%  84.2%  78.6% 















ECV  previos,  el  tratamiento  a  que  se  le  somete,  los  niveles  de  colesterol,  creatinina, 














Variables predictoras de éxitus 
 B SE Wald df Sig. Exp(B) 




,109 ,261 ,175 1 ,675 1,116 ,669 1,861 
Tratamiento: cirugía -2,075 ,828 6,275 1 ,012 ,126 ,025 ,637 
ECV previa ,409 ,386 1,123 1 ,289 1,505 ,707 3,204 
Edad receptor (años) ,081 ,023 12,608 1 ,000 1,085 1,037 1,134 
Diabetes post-
trasplante 
-,161 ,392 ,169 1 ,681 ,851 ,395 1,835 
Colesterol medio 
(mg/dl) 
,011 ,005 5,535 1 ,019 1,011 1,002 1,021 
Proteinuria media 
(g/24h) 
,156 ,255 ,377 1 ,539 1,169 ,710 1,926 
Fumar -,480 ,469 1,047 1 ,306 ,619 ,247 1,552 
TAS (mm Hg) -,056 ,026 4,503 1 ,034 ,946 ,898 ,996 
 
 
En el modelo de  regresión  implementado para predecir pérdida de  injerto en pacientes  con 










Variables predictoras de pérdida de injerto 
 B SE Wald df Sig. Exp(B) 




1,676 ,380 19,478 1 ,000 5,344 2,539 11,249 
ECV previa -,173 ,618 ,078 1 ,780 ,841 ,251 2,826 
Edad receptor (años) -,022 ,023 ,908 1 ,341 ,979 ,936 1,023 
Diabetes post-
trasplante 
-,113 ,503 ,050 1 ,822 ,893 ,334 2,392 
Colesterol medio 
(mg/dl) 
-,006 ,007 ,850 1 ,357 ,994 ,981 1,007 
Proteinuria media 
(g/24h) 
-,404 ,496 ,664 1 ,415 ,668 ,252 1,765 
Fumar -,065 ,492 ,017 1 ,895 ,937 ,358 2,456 
TAS (mm Hg) -,012 ,029 ,163 1 ,687 ,988 ,934 1,046 
Tratº angioplastia o 
cirugía 
,987 ,568 3,021 1 ,082 2,682 ,882 8,160 
 
 




















  1º mes  3º mes  1º año  3º año  5º año  10º año  20º año 
Ángor/IAM No  98.6%  98.4%  94.2%  91.5%  89.1%  80.6%  61.0% 















  1º mes  3º mes  1º año  3º año  5º año  10º año  20º año 
Ángor/IAM No  99.5%  98.9%  97.0%  94.5%  93.0%  82.8%  ‐ 

















Años  1eraño 3er año 6ºaño 12ºaño  18ºaño
Muerte por evento   0.803 1.546 2.248 3.574  4.740
Muerte  6.301 8.937 12.037 24.899  36.125





















Años  1eraño 3er año 6ºaño 12ºaño 
Muerte por evento   0.440 0.548 0.843 0.843 
Muerte  3.652 6.251 9.833 23.665 
























del  diagnóstico.  Los  pacientes  con  infarto  presentaban  mayor  nº  de  vasos  afectados,  peor 
fracción de eyección y mayor porcentaje de estenosis (p<0,001).Los hombres sufrían infarto en 
mayor proporción que ángor Tabla 51. El pronóstico era peor, la supervivencia del paciente era 








  Media ± DT Media ± DT p 
Edad (años)  51,88±10,4 50,9±12,7 0,811
Tº diálisis (años)  3±3,1 2,7±2,6 0,871
Creatinina media (mg/dl)  2±0,99 2±0,79 0,287
Creatinina 1 año (mg/dl)  1,8±0,96 1,9±0,85 0,123
Colesterol medio (mg/dl)  209±46 210±40 0,307
Colesterol 1 año (mg/dl)  225±48 224±52 0,947
Proteinuria media (g/24h)  0,78± 0,98 0,57± 0,79 0,183
TAS media (mmHg)  142±11 138±11 0,005
TAD media (mmHg)  80±6 79±7 0,126
HB ALTA (g/dl)  12,4±1,5 11,3±2 0,086
HB 1 AÑO (g/dl)  13,9±2 13,4±1,6 0,718
F Eyección (%)  60±14 53±17 0,007
% Estenosis (%)  45±44 78±30 0,000
Nº Vasos  1,2±1,2 1,9±1 0,000
Tº Evolución (años)  9,6±7,4 9,5±7,2 0,867
TºPost‐evento (años)  7,4±7,5 7,6±7,1 0,615
  Nº (%) Nº (%) p
Edad>60 años n (%)  30 (24.6%) 37 (30.3%) 0.315
Sexo (hombre) n (%)  79 (64.8%) 103 (83.7%) 0.001
Tº diálisis>1año n (%)  91 (75.8%) 92 (77.3%) 0.787
ECV previa n (%)  46 (37.7%) 42 (34.4%) 0.594
Diabetes pre‐trasplante n (%)  15 (12.3%) 19 (15.7%) 0.444
Diabetes post‐trasplante n (%)  42 (34.4%) 43 (35.5%) 0.856
HTA Pre‐trasplante n (%)   112 (92.6%) 105 (87.5%) 0.189
HTA Post‐trasplante n (%)  121 (99.2%) 122 (100.0%) 1.000
Tacrolimus n (%)  40 (35.4%) 36 (32.7%) 0.674
HVI basal n (%)  70 (61.9%) 67 (59.8%) 0.744
FRI nº (%)  62 (51.7%) 68 (55.7%) 0.525
Calcificaciónvalvular n (%)  32 (32.3%) 23 (25.0%) 0.264
Enfermedad multivaso n (%)  15 (21.1%) 26 (33.3%) 0.096
Tronco común n (%)  2 (2.8%) 4 (5.1%) 0.683
Descendente anterior n (%)  36 (50.7%) 56 (71.8%) 0.008
Coronaria derecha (%)  26 (36.6%) 51 (65.4%) 0.001
Circunfleja n (%)  22 (31.4%) 34 (43.6%) 0.174
2º Evento coronario n (%)  0 (0.0%) 6 (4.9%) 0.029
Éxitus n (%)  41 (33.6%) 71 (57.7%) 0.000





  3 meses  1er año  5º año  10º año 
Ángor  82.3%  80.5%  75.4%  65.2% 







  3 meses  1er año  5º año  10º año 
Ángor  91.6%  87.6%  75.1%  67.3% 




























Tras  presentar  un  evento  coronario,  52  pacientes  mantienen  la  función  del  injerto,  193 























El  trasplante  renal  es  considerado  la mejor  opción  de  tratamiento  renal  sustitutivo,  ya  que  
frente a la diálisis, ofrece mayor supervivencia  y mejor calidad de vida (1), (2). Estos resultados 




del  renal  es  la  muerte  del  paciente  (5).  Las  causas  principales  de  muerte  son  de  origen 




terapéutico,  especialmente  en  aquellos  con  patología  cardiovascular  previa  (21),  (41),  (44), 
(62) (80), (81), (82), (83) (84) . 
La  prevalencia  de  enfermedad  coronaria  pre‐trasplante  se  ha  incrementado  en  las  últimas 
décadas, especialmente en  trasplante  renal  y en gran medida debido a un  incremento en  la 
edad de los pacientes. Se estima que entre un 30 y un 40% de los pacientes que entran en lista 
de espera de  trasplante  renal  padecen enfermedad  coronaria  y que ésta,  es  la  responsable, 
conjuntamente  con  otras  patologías  vasculares,  de  la    elevada mortalidad  en  los  pacientes 
trasplantados  (10).  Las  causas  de  esta  elevada  prevalencia  están  relacionadas  con  la  propia 
enfermedad  renal  considerada  como  factor  de  riesgo  coronario  (25),  (57),  (85),  a  factores 
asociados a la insuficiencia renal crónica ( HTA, diabetes,  anemia, hiperparatiroidismo, estado 
oxidativo  asociado a  inflamación en diálisis,  duración de  la misma),  a  factores  comunes  a  la 
población  general  como  son  el  hábito  tabáquico,  la  obesidad,  el  sedentarismo,  la 
hiperlipidemia    y  como  mencionamos  anteriormente  la  edad,  cada  vez  más  elevada  de 
nuestros pacientes. Algunos de  estos factores se corrigen con un trasplante renal funcionante 
(función  renal,  anemia,  hiperparatiroidismo,  ausencia  de  diálisis…)  lo  que  hace  que  la 
incidencia de eventos coronarios sean menores que en diálisis, pero se añaden otros como el 
stress quirúrgico y sus complicaciones,  la inmunosupresión (especialmente anticalcineurínicos 
y  esteroides),  infección  CMV,  síndrome metabólico  y  diabetes  postrasplante,  rechazo  agudo 
que  hace  que  el  nº  de  eventos  coronarios  sea  todavía  más  elevados  que  en  la  población 
general (21), (23), (39) (40), (44) (76), (81) (84). Hernández enumera tres procesos en los que 
confluyen diversos  factores de  riesgo y que están  ,  a  su  vez,  interelacionados que  serían un 




miocardio,  revascularización,  accidente  cerebrovascular,  o muerte  cardíaca)  de  4,1%  a  los  3 
meses, 7,6% al año, 4% al 2º año y 3% al 10º año (11). La incidencia de IAM en un estudio en 










de  infarto  de  miocardio    post‐trasplante  renal,  tras  una  revisión  de  los  datos  de  35.847 
primeros  trasplantes  renales  del    USRDS  entre  1995  y  2000,  encontró  que  la  incidencia 




de  1,5%  a  los  3  meses,  2,2%  al  año  y  4,2%  al  3º  año  en  los  que  la  donación  era  de  vivo. 
Asimismo  encuentra  que  la  incidencia  es  mayor  en  el  período  temprano  post‐trasplante  (3 
meses)  que  en  un  período  posterior  (13).  El  estudio  PORT  demostró  en  un  estudio 









incidencia  en  el  primer  trimestre  era mucho mayor  7,96  eventos  /100  pacientes    año  y  se 










estudio  ALERT  cuyo  end‐point  incluye  infarto,  muerte  cardíaca  y  no  cardíaca  pero  solo    a 
pacientes  tras  los  6  primeros  meses,  lo  cual  reduce  de  manera  importante  la  incidencia. 
Nuestra  incidencia  es  similar  a    la  comunicada  por Marcén  y  col  (que  no  incluían  pacientes 
diabéticos) y     a la comunicada por el grupo Francés del hospital Neker en 2001 aunque este 











además  incluyen muerte súbita y excluye a  los pacientes que perdieron el  injerto en  los tres 
primeros  meses  postrasplante.  Lentine  y  col,  Kasiske  y  col,  Marcén  y  col,  Massy  y  col  se 
centran en la incidencia de infarto de miocardio. El estudio PORT (12) evalúa la incidencia de 
eventos  coronarios,  incluyendo  muerte  súbita  y  revascularización.  En  nuestro  estudio  la 
incidencia  de  enfermedad  coronaria  entendida  como  la  aparición  de  angor  o  infarto  forma 
parte de  la mayoría de  los eventos cardiovasculares  registrados en nuestro centro, siendo  la 






en el  año 2010 de  ingresos hospitalarios por  enfermedad  coronaria de 5/100 pacientes  año 
durante   el 1er  año para los pacientes incidentes y 4/100 pacientes año para los prevalentes 
(87).  Pilmore y col comunican en datos el registro de Australia y Nueva Zelanda una incidencia 
de  muerte  de  causa  cardiovascular  era  mayor  en  la  población  en  lista  de  espera  2,7/100 





al  resto de  tiempo de evolución. Kasiske y  col 2,2% en donante  fallecido y 1,5% en donante 




incidencia  es  considerablemente  mayor  que  la  incidencia  de  eventos  cardiovasculares  en  
postoperatorio de  la  cirugía general,  vascular  y urológica    1,1%  (89).  Las  guías europeas    de 















En  resumen,  la  tasa de  incidencia de enfermedad  coronaria en  la población  trasplantada en 
nuestra  área  se  sitúa  alrededor  de  1,23/100  pacientes  año.  La  incidencia  acumulada  ha 
disminuido  en  el  período  2002‐2016  respecto  al  período  1981‐2001  un  1,3%  en  el  primer 
trimestre, 1,5% al año, 2,3% al quinto año y 5,3% al 10 año. A pesar de ese descenso, existe un 










que,  73  (82%)  estaban  asintomáticos.  De  ellos,  39  (43,7%)  presentaban  enfermedad  de  un 
vaso; 16  (17,9%) enfermedad de dos vasos y 34 (38,3%) enfermedad de 3 vasos o afectación 
del tronco principal. En estos pacientes se encontró calcificación puntual en 26,8% y localizada 
y  difusa  en  20%.Presentaban  calcificación  valvular  37,3%,  predominantemente  en  válvula 
mitral. Aunque no  figura  la  fracción de eyección, 7,8% presentaba disfunción sistólica y 42% 





compara  los  resultados  con  pacientes  en  diálisis  y  pacientes  sin  insuficiencia  renal.  Los 
pacientes trasplantados renales presentaban enfermedad no oclusiva en 26%, enfermedad de 
un  vaso  26%,  de  dos  vasos  22%  y  de  tres  vasos  en  un  26%,  que  contrasta  con  una mayor 
afectación  coronaria  de  los  enfermos  en  diálisis:  42%  enfermedad  de  tres  vasos  y  tronco 
común  en  12  %    mientras  que  en  el  grupo  control  sin  insuficiencia  renal  la  enfermedad 
172 
 
predominante era  la de un vaso 40%.   La severidad de  la enfermedad coronaria medida por 
“Sintax  score”  era mayor  en  pacientes  en  diálisis  20,6(0‐65)  que  en  pacientes  trasplantados 
13,3 (0 – 43,5) o en pacientes del grupo control 9,4 (0‐36). El grado de calcificación era mayor 
en pacientes en diálisis 92,1%, que en trasplantados renales 75,7% y que en el grupo  control 
15,8%.La  fracción  de  eyección  era  inferior  en  los  pacientes  en  diálisis  49±11%  que  en 
trasplante  55,2±6,5 % o  en  grupo  control  55±10,5%.  El  porcentaje  de  diabetes  era    3  veces 
mayor  en  los  pacientes  en  diálisis  48%  frente  a  trasplante  16%.  Los  pacientes  recibieron 




mayor  nº  de  vasos  afectados, mayor  severidad  en  el  “sintax  score”  y mayor  calcificación,  a 
pesar del mismo tiempo en diálisis en los pacientes trasplantados y en diálisis (5,9 y 5,8 años) a 




una  estratificación  de  riesgo  en  función  de  parámetros  clínicos,  y  angiografía  coronaria.  Los 
pacientes  con  una  estenosis  superior  al  70%  (n=136/535)  experimentaban  más  eventos 
coronarios que los que tenían un estrechamiento menor(n=164/535) o que en aquellos que no 
realizaban  coronariografía  (n=235/535).  A  pesar  de  una  mayor  incidencia  de  eventos  en 






Kumar y  col  (33)      encuentran mejor  supervivencia en pacientes que presentan enfermedad 
coronaria  obstructiva  (>75%  o  >50%  si  es  en  el  tronco  principal)  y  que  reciben  tratamiento 
frente a los que no reciben tratamiento, mejor en aquellos que tienen enfermedad coronaria 
no obstructiva y mejor en aquellos que tienen un angiograma coronario normal. No refieren 
ninguna  correlación  con  fracción  de  eyección,  enfermedad  multivaso  o  calcificaciones.  La 
mortalidad era mayor en pacientes que no recibían ningún proceso de revascularización y no 
permanecían  en  lista  de  espera  40(47%)  de  84,  fundamentalmente  causa  cardiovascular 
(22/40),  frente  a  los  que  permanecían  en  lista  pero  revascularizados  8(9,1%)  de  88 
fundamentalmente  3/8  o  de  los  que  eran  revascularizados  y  trasplantados  5(9,5%)  de  51 
fundamentalmente cardiovascular en 3/5.   
Kim y col (34)realizaron un estudio retrospectivo de 52 pacientes trasplantados renales y que 
recibieron  angiografía  coronaria.  La  severidad  de  las  lesiones  angiográficas  fueron 






control  glicémico  en  pacientes  trasplantados  de  riñón  y  páncreas  comparado  con  pacientes 
que reciben un trasplante renal de donante vivo (sin páncreas) mejoraría  la progresión de  la 
enfermedad  coronaria  tras  un  período  de  observación  de  10  años.  Se  realizaron  estudios 
angiográficos y comprobaron que la progresión de la enfermedad coronaria era independiente 
del  control  glucémico. A  reseñar  que  los  pacientes  basalmente  no presentaban enfermedad 









pensar  en  que  la  diabetes  podría  estar  jugando  algún  papel  en  estas  diferencias  pero  el 
porcentaje de diabéticos en Sevilla era 27% en Grecia del 24% y en nuestro grupo del 11,7%. 






ya  que  constituye  un  factor  pronóstico  y  de  elección  terapéutica  (percutánea,  cirugía, 
médica).En nuestro estudio aportamos información adicional sobre  el vaso o vasos coronarios 
afectados,  siendo  la  descendente  anterior  el  vaso  comúnmente más  afectado  seguida  de  la 
coronaria derecha. 




Grecia  la  fracción  de  eyección  de  los  pacientes  trasplantados  estudiados  mediante 
coronariografía  era  de  55,2±6%,    mayor  que  los  pacientes  en  diálisis  (49±11%)  que 
presentaban  mayor  afectación  coronaria  (>3  vasos)  y  más  severa  (sintax  score  20,6±17).En 
Oslo  la  fracción  de  eyección  de  los  diabéticos  trasplantados  era  62%,  donde  no  existía 
enfermedad multivaso. Kim y col encuentra la fracción de eyección como factor de riesgo de 













Un  factor  que  caracteriza  a  la  enfermedad  coronaria  es  el  %  de  estenosis  de  la misma.  En 
nuestro  estudio,  se  estableció  como  enfermedad  significativa  aquella  con  un  porcentaje  de 
estenosis mayor del 70%. En nuestro estudio,  la enfermedad estaba presente en el 66,9% de 
los estudios angiográficos.  La estenosis era mayor en  función del nº de vasos afectados y  la 
arteria afectada.    La media de estenosis era mayor a medida que aumentaba el nº de vasos 
afectados  (76,7±21,2%  para  enfermedad  de  un  vaso,  82,2±22,8%  para  dos  vasos,  88,3±15% 
para  enfermedad  de  3  vasos,  ANOVA  p<0,001.La  estenosis  era  mayor  en  pacientes  con 
enfermedad multivaso: 89,5±8,1 vs 53±43, p=0,001. 
Kumar y col (33) encontraron enfermedad significativa en 28% de los pacientes y enfermedad 
no  obstructiva  en  52,9%  (75%  estenosis).  El  pronóstico  era  peor  en  los  pacientes  con 
enfermedad  obstructiva  que  no  eran  sometidos  a  revascularización,  seguidos  de  los  que 









son variables y existe una gran heterogenicidad en  los estudios y en  la  interpretación de  los 
mismos (Stompor) (92). En este estudio analizamos la calcificación valvular (aortica y mitral) y 
no  encontramos  ninguna  asociación  con  severidad  de  enfermedad  coronaria,  estando 
presente en el 28,8%. Lindahl y col midieron la calcificación coronaria mediante TAC y tampoco 
encontraron diferencias en la severidad de la enfermedad coronaria. La calcificación vascular 
Winther  y  col  (93))  realizaron un estudio para  incorporar  el  grado de  calcificación  coronaria 
mediante TAC en el modelo de estratificación de riesgo coronario para precedir enfermedad 
coronaria. Encontraron una mayor sensibilidad y especificidad  con un mayor poder predictivo 
positivo  que  los  factores  de  riesgo  tradicionales  aunque  su  estudio  presenta  debilidades 







clínico que   pueda diferenciar  la severidad de la enfermedad coronaria. Tan solo  la medición 
de  la  fracción  de  eyección  podría  ayudar  a  identificar  estas  lesiones  pero  nuestro  estudio  a 
pesar de una buena sensibilidad tiene poca especificidad y por tanto un VPP bajo. 
El tratamiento idóneo de la enfermedad coronaria no está definida en pacientes trasplantados 
y  la decisión  terapéutica viene, en general, derivada de  la actuación  tomada en  la población 
general.  En  este  sentido,  las  guías  de  revascularización  miocárdica  europeas  del  2014 
recomiendan  IPC o  cirugía  según el  tipo de  coronaria  afectada  y  el  grado de afectación  con 
distintos niveles de evidencia (95). Aunque existen consideraciones a cerca de la indicación de 
una  u  otra,  ambas  técnicas  hoy  en  día  pueden  ser  apropiadas  e  incluso  complementarias 
dependiendo de la situación clínica del paciente. (96) 
En resumen, identificar la afectación y el grado de severidad de la enfermedad es importante 
cara  a  confirmar  un  diagnóstico,  pautar  el  tratamiento  más  adecuado  según  el  grado  de 
severidad  y  poder  establecer  un  pronóstico.  De  nuestro  estudio  podemos  concluir  que  la 
enfermedad multivaso está presente en 27,5% de los pacientes, que se asocia a la presencia de 
diabetes,  mayor  proteinuria  y  peor  fracción  de  eyección.  La  enfermedad  coronaria  no 
obstructiva  es  del  24,2%  en  los  pacientes  con  evento  coronario,  el  grado  de  calcificación 
valvular es del 28,8%. La arteria coronaria descerndente anterior es la coronaria mas afectada. 




Los  factores  de  riesgo  de  enfermedad  coronaria  van  ligados  a  los  de  enfermedad 
cardiovascular y representan los objetivos a los que van dirigidos los distintos tratamientos. 
Wolfe y col en 1999 puso de manifiesto una mayor supervivencia en pacientes trasplantados 
frente  a  los  que  permanecían  en  lista  de  espera  o  permanecían  en  diálisis  (1), 
independientemente  de  la  edad  o  presencia  de  diabetes,  entendiendo  que  pacientes  con 
mayor edad o diabetes suponían mayor riesgo. 
Humar y col (88) en la Universidad de Minesota comunicó en 2001 como factores de riesgo de 
evento  coronario  en  los  primeros  30  días,  la  edad>  de  50  años,  la  presencia  e  enfermedad 
cardiovascular previa y la presencia de diabetes. 
Massy  en  2001  (15)  publica  la  asociación  de  hiperlipidemia  con  eventos  cardiovasculares  y 




Marcen  y  col  (16)  en  2002,  demostró  en  un  estudio  multivariado,  excluyendo  pacientes 
diabéticos,  que  la  edad,  la  presencia  de  enfermedad  cardiovascular  previa,  fumar, 
hipercolesterolemia  y  nefroangioesclerosis,  pero  cuando  diferenciaba  pacientes  en  los  12 
primeros  meses  solo  la  hipercolesterolemia  pre  y  postrasplante  y  el  hábito  tabáquico  eran 
considerados. 
En 2003‐2005 se comunican  los  resultados del estudio ALERT  (19),  (49) donde se  trataba de 
observar el efecto de un agente hipolipemiante, la fluvastatina, sobre la incidencia de eventos 
cardiovasculares. Los factores de riesgo cardiovasculares comunicados en este estudio eran la 









de riesgo asociados a  infarto de miocardio que  incluía  la edad, comorbilidades pretrasplante 
(diabetes  y  enfermedad  cardiovascular  pretrasplante),  donantes  añosos  y  receptores  con 
trasplante  procedente  de  donante  fallecido,  función  retrasada  del  injerto.  Las  mujeres, 
pacientes trasplantados de raza negra, hispanos o empleados, presentaban un riesgo reducido, 
mientras  que  los  pacientes  con  diabetes  postrasplante  tenían  un  riesgo  elevado, 
especialmente  tras  la  insuficiencia del  injerto. Este estudio muestra  como  factores de  riesgo 
potencialmente  modificables    tienen  un  papel  importante  en  la  aparición  de  infarto  de 
miocardio: función retrasada del injerto, diabetes e insuficiencia renal.   
Datos,  también  obtenidos  del  registro  americano  por  Kasiske  y  col  (13)  en  2006,  53297 
pacientes, demuestran  asociación de infarto de miocardio menor en pacientes trasplantados 
que en diálisis o en lista de espera y que su incidencia es menor en pacientes que reciben un 
trasplante  renal  procedente de un donante  vivo.  Su  incidencia  está  relacionada  con  la  edad 
mayor de 65 años, la raza (los pacientes de raza negra tienen menos incidencia de infarto que 
los  de  raza  blanca,  pero  varía  según  el  período  de  estudio  postrasplante)  y  la  presencia  de 
diabetes. 
En  2007  se  publican  los  datos  de  la  Conferencia  de  Lisboa  (97)  ,  donde  se  establecen  los 
cuidados  de  los  pacientes  trasplantados,  entre  ellos,  el  cuidado  cardiovascular  donde  se 
comunica el asesoramiento de  los factores de riesgo cardiovascular de los pacientes que van a 
recibir un trasplante y que dividen en el cuidado pretrasplante , el manejo perioperatorio y el 
cuidado  postrasplante.  En  el  cuidado  preoperatorio  clasifican  de  alto  riesgo  a  pacientes 
diabéticos,  pacientes  con  antecedentes  de  enfermedad  cardiovascular  y  otros  que  incluyen 
tiempo  en  diálisis  >  1  año,  hipertrofia  ventricular  izquierda,  edad  >  60  años,  fumar, 
hipertensión  y  dislipemia.  En  el  cuidado  perioperatorio  recomiendan  el  uso  de 
177 
 
betabloqueantes  y  aspirina.  Finalmente  en  el  cuidado  postoperatorio  centran  el  foco  en  el 




de  muerte  de  origen  cardiovascular  en  los  últimos  años.  Asocian  a  muerte  de  origen 




riesgo  cardiovascular  tradicionales  explican  de  forma  deficiente  la  aparición  de  enfermedad 
coronaria post‐trasplante y que factores de riesgo ligados a la función renal explicarían mejor 
la variabilidad de  la enfermedad coronaria post‐trasplante. Por primera vez  se diferencia  los 
factores de  riesgo cardiovascular durante el primer año post‐trasplante y a partir del primer 
año. Los  factores de  riesgo en el primer año que  figuran en su estudio son  la edad, el  sexo, 
diabetes  pret‐trasplante,  historia  de  cáncer,  enfermedad  cardiovascular  previa,  donante 
fallecido, índice de masa corporal, o tiempo en diálisis. Estos factores no se modifican después 
del primer año y se añaden otros como la raza (en este estudio la raza negra es un factor de 
riesgo  para  eventos  coronarios  al  contrario  de  lo  comunicado  anteriormente  por  Kasiske  y 
Lentine), el PRA, el nº de rechazos, la presencia de ELP, de diabetes post‐trasplante, el filtrado 
glomerular,  las  condiciones  de  comorbilidad  y  la  presencia  de  función  retrasada  del  injerto. 
Estos  autores  demuestran  el  escaso  valor  del  cálculo  de  riesgo  cardiovascular  mediante  el 




del  injerto es el mayor contribuidor a  riesgo cardíaco, ya sea como factor  independiente o a 
través  de  su  papel  en  la  HTA,  anemia,  HVI,  y  dislipemia.  La  pérdida  renal  y  la  diabetes  son 
contribuidores  de  muerte  de  causa  cardíaca.  La  inmunosupresión  también  contribuye, 
exacerbando  condiciones  coma  la  diabetes,  HTA  o  dislipemia.  Establecen  una  serie  de 
estrategias  de  minimización,  eliminación  de  ACI,  cambio  a  i‐MTOR,  valorar  eliminación  de 
esteroides  entre  otros.  En  este  sentido,  Zeier  y  Van  der  Giet,  publican  en  2011  un  artículo 








En  los  últimos  años,  han  aparecido  nuevos  marcadores    no  tradicionales  de  daño 
cardiovascular que miden el stress oxidativo y la disfunción endotelial que tienen que ver con 
la  proliferación  de  células  musculares,  producción  de  óxido  nítrico.  La  mayor  parte  están 
ligados  a  factores  tradicionales    o  al  trasplante  renal.  Nuevos  marcadores  ligados  al  daño 
miocárdico,  stress  endotelial,  funcionalismo  renal  han  sido  recientemente  comunicados  (41) 




un  momento  concreto,  a  menudo  al  inicio  del  trasplante,  no  teniendo  en  cuenta  las 
modificaciones que surgen a lo largo de la evolución del mismo. 
Este  estudio  evalúa  los  factores  tradicionales  y  no  tradicionales,  además  de  otorgarle  su  
implicación  en  función  del  tiempo  post‐traplante,  primer  trimestre,  durante  todo  el 
seguimiento  y  diferenciando  dos  períodos  de  tiempo  en  función  del  cambio  de 
anticalcineurínico empleado. Los resultados obtenidos en el presente estudio demuestran que 
los  factores  que  afectan  a  la  máxima  incidencia  de  evento  coronario  (primer  trimestre) 
intervienen menos  en  la  aparición de  un nuevo  evento posteriormente  y  que  el  período  de 
tiempo  a  evaluar  va  acorde  con  los  cambios  y  estrategias  de  la  evaluación  cardíaca  en  la 
población  general.  Así,  los  dinteles  de  los  niveles  de  colesterol  recomendados  no  eran  los 
mismos en  los años ochenta y noventa que posteriormente a  los años 2000 y que estos son 
distintos  a  los  actuales.Las  primeras  recomendaciones  en  las  guías  para  pacientes  con 
trasplante  renal  fueron  publicadas  en  2004  por  Kasiske  y  col  (48).  De  hecho  los  niveles  de 
colesterol  han    disminuido  drásticamente  desde  1997  al  2002  desde  200  mg/dl  hasta  180 
mg/dl.  Ha  habido  cambios  en  la  inmunosupresión,  en  los  niveles  y  combinaciones  de 




cardiovasculares  previos  y  la  presencia  de  función  retrasada  del  injerto.  Esta  situación  es  la 
misma que mantienen  los enfermos en diálisis a  los que se une un stress operatorio, el mal 
funcionamiento  renal  que  permite  perpetuar  las  condiciones  en  diálisis  y  un  estado 
inflamatorio  secundario  a  la  cirugía  que  hace  que  el  riesgo  sea  mayor  en  este  período  de 
tiempo. El tiempo en diálisis se ha considerado como un factor de riesgo de muerte asociado a 




Al  evaluar  la  aparición  de  eventos  coronarios  fuera  de  este  período,  entran  en  juego  otros 
factores  como demuestra  el  análisis  de  Cox    que  como  aparte  de  la  edad,  y  la  enfermedad 
coronaria  previa,  se  añade  el  tiempo  en  lista  de  espera,  que  contribuye  a mayor  toxicidad 
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los pacientes eran   más  jóvenes,  estaban mayormente  inmunosuprimidos  con  ciclosporina  y 
desgraciadamente fumaban. Además presentaban un evento coronario en el primer trimestre 
aquellos que presentaban patología cardiovascular previa y función retrasada del injerto. En el 







Por  tanto  creemos  que  cada  uno  de  los  factores  de  riesgo  enumerados  tiene  su  papel 
dependiendo del período de tiempo observado. Esto podría explicar las diferencias existentes 
en algunos estudio que muestren distintos  factores de  riesgo, o unos  sean más  importantes 
que  otros  según  la  población  observada,  el  análisis  uni  o  multivariado,  la  inmunosupresión 
administrada, el control lipémico, la diabetes o la función renal. 
Un aspecto a destacar es  la  importancia de una buena  función  renal, en el estudio actual  la 
creatinina  es  un  factor  de  riesgo  de  enfermedad  coronaria.Las  guías  europeas  de  2016  de 
prevención cardiovascular consideran como factor de alto riesgo  un GFR entre 30 y 59 ml/my 
de  muy  alto  riesgo  aquellos  con  GFR  <  30  ml/m  (85).La  mayor  parte  de  los  pacientes 
trasplantados  estarían  en  estos  grupos.En  una  revisión  Liefeldt  y  Budde,  hacen  una 
actualización  de  diversos  estudios  donde  una  peor  función  renal  se  asocia  con  eventos 
cardíacos y muerte. El estudio FAVORIT demostró un descenso en eventos cardiovasculares y 
muestro  con  GFR  superiores  a  45  ml/m,  aunque  no  pudo  demostrar  un  aumento  de  los 
mismos en aquellos con un GFR menor. En el modelo de regresión analizado, la proteinuria no 
se considera  factor de riesgo, posiblemente porque  los niveles cambian y son menores en el 
segundo  período  que  en  el  primer  período,  aunque  sean  un  marcador  de  daño  vascular 
igualmente que el GFR en pacientes con insuficiencia renal (25).      
Tambien  parece  lógico,  que  incidir  en  un  solo  factor  como  el  estudo  FAVORIT  o  el  estudio 
ALERT,   parece  insuficiente para que  los resultados sean significativos y que debemos actuar 








estos  factores  de  riesgo.  Bestilleiro  y  col  (100),  evalúan  la  eficacia  de  la  coximetría  en  la 
implicación de los pacientes en abandonar el uso del tabaco, encontrando esta medida, como 
una  intervención  clínicamente  relevante  para  reducir  la  exposición  al  tabaco.  Respecto  a  la 
obesidad,  los estudios  son escasos y con un nº  insuficiente de pacientes como para obtener 
resultados  con  un  buen  nivel  de  evidencia  (101).El  papel  de  la  cirugía  bariatrica  es 
contemplado  como  opción  aunque  no  existen  demasiados  estudios  (58)    y  la  reducción  de 
peso previa al  trasplante no  tiene  influencia en  la  cirugía del  trasplante    y está  ligada a una 
elevada mortalidad. (102) 
Los  SCORES  de  riesgo  empleados  en  la  población  general  no  predicen  bien  los  eventos 
coronarios en la población transplantada. Seoane y col aplicando el score para su población y 




un  score  de  riesgo  de  muerte  en  pacientes  trasplantados  basados  en  la  puntuación  según 
coeficiente  β.  Aquellos  pacientes  con  un  score  elevado  tenían  un  alto  riesgo  de  fallecer.  El 






El  tratamiento  de  la  enfermedad  coronaria  se  basa  fundamentalmente  en  dos  pilares: 
Tratamiento médico y revascularización: IPC o Cirugía Bypass. El primero se basa por un lado 
en la adopción de medidas encaminadas a interferir en la aparición, desarrollo y progresión de 
la  placa  de  ateroma  y  por  otro,  prevenir  las  consecuencias  de  la  ruptura  de  esa  placa  de 
ateroma que son la trombosis  coronaria y posterior infarto. 
Las medidas  iniciales  van  dirigidas  al  control  de  los  factores  de  riesgo  tradicionales  como  la 
tensión  arterial,  el  control  glucemico,  evitar  la  dislipemia,  vigilancia  del metabolismo  calcio‐





a  controlar  factores  de  riesgo  no  tradicionales  como  el  tratamiento  inmunosupresor,  el 
funcionamiento  renal,  el  rechazo  agudo,  infecciones,  proteinuria,  el  control  de  la  tensión 
arterial, hipertrofia ventricular  izquierda, estado  inflamatorio oxidación endotelial    (21),  (39), 
(41), (42) (44). 
Respecto al control de la tensión arterial, se recomienda que los pacientes mantengan cifras < 
130/89  e  incluso  <  125/75  cuando  además  existe  proteinuria  >  1g/24  h  ya  que  disminuir  la 
tensión arterial está asociado con la mejoría en la supervivencia del paciente. (105). No parece 
existir  un  elevado  nivel  de  evidencia  a  la  hora  de  recomendar  un  antihipertensivo. 
Probablemente  los  calcioantagonistas  sean  los  hipotensores  de  primera  línea  y  aunque  los 






actualizado  los  objetivos  de  control  de  la  TA  (106)  .  Kruguer  y  col  han  publicado  un  peor 
pronóstico  en  los  pacientes  trasplantados  a  diez  años  en  función  del  valor  de  la  presión  de 
pulso (>60) o de la TAS (>140) (107). 
En el actual estudio se evidencia un buen manejo de la HTA manteniendo cifras TAS 131±3,3 y 




el efecto positivo en  la  reducción del  colesterol  y de eventos y/o muerte coronarios  (49). El 
mecanismo de acción es a través de la inhibición del enzima HMG CoA reductasa, también son 
conocidos  sus  efectos  antinflamatorios  y    de  modulación  endotelial.La  potencia  y  efectos 
adversos depende del grupo de estatinas y se han asociado un mayor nº de efectos adversos 
cuando se emplea  con CSA en vez de Tacrolimus  (108).Se ha demostrado un aumento de  la 
capa fibrosa y por tanto una estabilización de la placa de ateroma demostrada por tomografía 





disponemos  de  un  estudio  de  tratamiento  con  estatinas,  por  lo  que no podemos  atribuir  el 
descenso solo al empleo de dichos fármacos. Si demostramos un mejor control del colesterol 
con tacrolimus que con CSA, que podría explicar parte del descenso.   
La  diabetes  postrasplante  está  asociada  al  uso  de  inmunosupresores,  fundamentalmente 
anticalcineurínicos, por aumento en la resistencia periférica de la insulina y disminución de la 
secreción, siendo más acusada en los pacientes que recibe tacrolimus frente a CSA (39), (50), 
La  retirada  de  esteroides  resulta  controvertida,  ya  que  por  un  lado  parece  que  su  retirada 
favorece el control del síndrome metabólico pero es también mayor la  incidencia de rechazo 
(37), (51), (52).En el presente estudio, asistimos a un aumento considerable de diabéticos pre y 
postrasplante  y  a  pesar  de  que  la  diabetes  postrasplante  constituye  un  factor  de  riesgo  de 
evento coronario en nuestra serie , éste no es significativo en los últimos años.   
Una  mala  función  renal  está  asociada  a  riesgo  riesgo  cardiovascular,  en  pacientes  no 
















menos  incidencia  de  rechazo  y  mejor  función  renal,  tiene  un  perfil  lipémico  mejor  y  la 









Existen  factores  no  tradicionales  como modificaciones  en  el  estilo  de  vida,  el  abandono  del 
tabaco,  el  ejercicio  físico  y  el  control  del  sobrepeso  que  están  relacionadas  con  el  riesgo 
cardiovascular  y  ateromatoso,  aunque  existen  pocos  estudios  que  ofrezcan  resultados  para 
reducir estos factores (37,38, 39, 40).Bestilleiro y col demuestran que medidas activas como la 
cooximetría son efectivas para tratar de reducir el hábito tabáquico en esta población (100). La 
cirugía  bariátrica  ha  corregido  el  síndrome  metabólico  en  pacientes  con  insuficiencia  renal 
mejorando  la  hipertensión,  la  diabetes  y  la  función  renal,  aunque  en  trasplante  renal  los 
estudios que han sido publicados anecdóticos  y con  escaso número de pacientes  (58) , (101), 
(102).En  las  guías  europeas  de  manejo  de  la  enfermedad  cardiovascular  se  describen  las 
pautas para mejorar el estilo de vida, el ejercicio físico, las condiciones para dejar de fumar y el 
control de peso  (85). Un  reciente metaanálisis demostró  la escasa  cantidad de estudios que 
correlacionan  la  baja  actividad  física  con  el  pronóstico  renal,  a  pesar  de  una  creciente 
tendencia a asegurar que mejorando la actividad física mejora el pronóstico en los pacientes 
trasplantados  (111).Un  factor de  riesgo para hipertrofia  ventricular  izquierda  y por  tanto de 
riesgo cardiovascular es la persistencia de fístula arteriovenosa, que se mantenía como acceso 
vascular para diálisis. Su cierre ha demostrado mejoría en el remodelado ventricular, aunque 






Estos  últimos  aspectos,  no  han  sido  valorados  en  el  estudio,  lo  que  confirma  que  las 
recomendaciones son buenas, pero existen pocas medidas activas para afrontar estos retos. 
El  uso  de  aspirina  es  recomendado  en  pacienets  con  riesgo  cardiovascular  en  las  KDIGO  en 
pacientes  con  riesgo  cardiovascular por datos extraíbles de  la población general  (112).  En el 
estidio  PORT  se  demostró  una  disminución  de  un  27% de  eventos  cardíacos  (12).  El  uso  de 
184 
 
agentes  antiplaquetarios  ha  sido  recientemente  modificado  en  función  de  la  utilización  de 
nuevos stents liberadores de fármacos (37), Recientemente se ha puesto de manifiesto un alto 
riesgo  de  sangrado  postoperatorio  en  pacientes  que  reciben  terapia  dual  con  agentes 
antiplaquetarios  por  la  presencia  de  evento  coronario  reciente  al  trasplante.  Este  sangrado 
está relacionado con un efecto negativo sobre la supervivencia del injerto (38). 
El  adecuado  uso  de  la  medicación  cardioprotectora  (hipotensores  como  ARAII,  IECAS 
Betabloqueantes, aspirina o estatinas) ha mejorado el pronóstico de los pacientes con elevado 
riesgo  cardiovascular.  A  pesar  de  ello  su  uso  solo  un  pequeño  porcentaje  de  pacientes  los 
recibe  habitualmente.  En  EEUU, Gaston  y  col  (113)  comunican  que  el  descenso  en  toma de 
IECAS o ARA II es del 32% el primer mes postrasplante y el uso de estatinas es del 30% y solo 






Existe  un  número  muy  limitado  de  publicaciones  que  aborden  el  tratamiento 
derevascularización de la enfermedad coronaria después de un trasplante renal y por tanto es 
difícil  extraer  conclusiones  sobre  cuál  es  la mejor opción  terapéutica para  los pacientes que 
presentan  un  evento  coronario  tras  un  trasplante  renal.  Además  las  opciones  terapéuticas 







col  (116)  comparando  los  datos  del  National  Inpatient  simple  2008  –  2014,  encuentran  una 
mortalidad  en  pacientes  sometidos  a  cirugía  de  un  4%  vs  3%  que  reciben  IPC.  Asimismo  la 
incidencia de fracaso renal agudo fue 38% en cirugía vs 22% IPC; HR: 2,2; p<0,0001, si bien la 




Un  Chang  y  col  (117)  estudian  la  incidencia  de  fracaso  renal  agudo  en  una  larga  serie  de 
pacientes sometidos a revascularización, bien cirugía o IPC. La incidencia total de fracaso renal 
agudo fue de 20,5% en un hospital y 6,2% en otro. La  incidencia de fracaso renal    fue 31,7% 




en una  revisión en 2004 no encuentran estudios que no  sean  randomizados o prospectivos, 
encontrando mayor mortalidad perioperatoria en los pacientes sometidos a cirugía que PCI, si 
bien la supervivencia a largo plazo es mayor en la cirugía frente a la PCI. La probabilidad de re‐
estenosis  de  los  pacientes  sometidos  a  PCI  es  del  30‐80%,  si  bien  el  grado  depende  de  las 
características del stent utilizado. 
Recientemente  ha  sido  publicado  el  Excel  trial  (63),  donde  se  comparaba  los  resultados  de 
revascularización  coronaria  en  361  pacientes  con  insuficiencia  renal  crónica  (filtrado 
glomerular estimado < 60/ml/m) con 1508  pacientes con función renal normal. A tres años de 
seguimiento, los pacientes  con insuficiencia renal presentaban muerte, infarto de miocardio o 
ictus a  tres años en un   20,8%  frente  a 13,5%( HR 1,60;  IC95%: 1,22‐ 2,09; p=0,0005)  grupo 
control.  El  fracaso  renal  agudo  es  mayor  que  en  el  grupo  control  y  ocurre  menos 
frecuentemente en pacientes sometidos a IPC frente a cirugía. Respecto a trasplante renal, los 
estudios  suelen  ser  retrospectivos,  a  menudo  extraidos  de  datos  de  registro,  por  lo  que  el 
realizar extrapolaciones o comparaciones resulta difícil y controvertido. 
Ferguson  y  col  (71)  presentaron  en  1999  los  resultados  de  83  pacientes  de  2989  pacientes 
trasplantados  renales  en  la  Universidad  de  Alabama.  De  todos  los  pacientes,  62  recibieron 
cirugía  (30  de  ellos  previa  al  trasplante)  y  21  IPC  (8  de  ellos  previas  al  trasplante).  La 
supervivencia  al  1,  3  y  5º  año  era  89%,  77%  y  65%  respectivamente.  No  hubo  pérdidas  de 
injerto  en  el  grupo  de  cirugía  y  hubo  2  pérdida  tardías  en  el  grupo  IPC  debido  a  rechazo 
crónico.  Existía  una  ligera  diferencia  en  la  supervivencia  si  la  revascularización  era  realizada 
postrasplante 93,3% al año, 77,8% al 3 año y 59,5% al 5º año. No se comparó IPC o Cirugía. 
Herzog y cols (72) publican en 2004, los resultados del registro americano  de 2661 pacientes  
comparando    pacientes  sometidos  a  IPC  (angioplastia  o  angioplastia  y  stent)  y  cirugía  con 
injerto  procedente  de mamaria  interna  o  no.  La  supervivencia  a  1er,  año  eran  89,4%  Stent, 
87,1%  para  angioplastia,  79,6%  para  cirugía  sin  arteria  mamaria  y  87,3%  para  cirugía  con 
arteria  mamaria.  Al  4º  años  las  supervivencias  eran  72,6%,  68,7%,  68,4%  y  67,2% 
respectivamente. No encontraron diferencias en los dos procedimientos. 
Shayan y cols (78) en Pitsburg, analizan  la supervivencia de  los pacientes sometidos a cirugía 
coronaria  tras  un  trasplante  renal  diferenciando  aquellos  en  los  que  la  cirugía  se  realiza  en  




el  grupo en bomba y de 95%,86%,62% y 48% en el  grupo  fuera de bomba  (ns).  El  grado de 
pérdida renal era similar 28% y 22% respectivamente.  
Vargo  y  col  (69)  revisaron  los  pacientes  sometidos  a  cirugía  cardíaca  (revascularización 
coronaria,  cirugía  valvular  o  de  la  aorta  torácica  de  1,709.735  pacientes  del  Nationwide 






sometidos  a  cirugía  cardíaca  (revascularización  coronaria,  cirugía  valvular  o  de  la  aorta 
torácica)  y  que  fueron  comparados  con  un  grupo  de  70  pacientes  sin  trasplante  previo.  La 
mortalidad  temprana  era  15,7%  en  el  grupo  trasplantado  frente  al  5,7%  de  la  población 
general siendo la mortalidad global 32,9% para el grupo trasplantado frente a 11,4% del grupo 
control. Asimismo este grupo de pacientes trasplantados tenía más complicaciones (sangrado, 




Estos  resultados  contrastan  con  los  publicados  por  Kohmoto  y  col  (68)  donde  comparan  los 




largo plazo era mucho mayor  (>35%) en el  grupo control. Al  final del estudio un 37% de  los 
trasplantados renales perdieron su injerto y un 19% los reno‐pancreáticos.  
En  trasplante  renal  Paizis  (31)  compara  50  pacientes  trasplantados  tratados  con  IPC  (n=17, 
34%), CABG (n=13, 26%) y tratamiento médico (n=20,40%) frente a 50 pacientes en diálisis y 50 
pacientes sin  insuficiencia renal. La resolución mediante  IPC o cirugía se  logró en el 100% de 
los  casos  control,  en  el  93,8% de  los  trasplantados  renales  y  en  el  75% de  los  pacientes  en 
diálisis. No tenemos resultados a medio plazo, ni comparación entre IPC o CABG. 
Un  análisis  retrospectivo  comparando  IPC  vs  CABG  en  pacientes  trasplantados  renales  fue 
recientemente  publicado  por  Lang  y  col  (36).  En  el  estudio  analizan  el  pronóstico  de  27 
pacientes tratados mediante IPC y 21 pacientes tras  CABG en la Universidad de Frankfurt. La 
mortalidad  hospitalaria  fue  más  alta  en  el  grupo  CABG  20,8%  frente  a  IPC  14,8%  (ns).  La 
supervivencia al año fue de 95,7% en el grupo IPC frente a 94,1% en CABG y al 4º año fue de 
66,5% para IPC frente a un 70,8% para CABG (ns). La incidencia de fracaso renal agudo fue más 














años  es  de  93,8%,  93,8%  y  82%  respectivamente para  los  pacientes  sometidos  a  cirugía,  de 
87,4%, 70,5% y 39% respectivamente para los tratados con técnicas percutáneas y de 79,3%, 
60,7% y 41,6% con tratamiento médico. La supervivencia resulta casi similar si   el  tiempo de 
observación  se  realiza    desde  el  momento  en  que  se  produce  el  evento,  siendo  de  92,5%, 
81,9% y 75,8%  para los pacientes que reciben IPC y de 100%,100% y 95% para los que reciben 
tratamiento  mediante  cirugía  de  By‐pass  y  99%,  85%  y  66,3%  bajo  tratamiento  médico 
respectivamente  al  año,  5º  y  10ª  año.  Estos  resultados  difieren  ligeramente  con  los 
presentados  por  Lang  y  col,  siendo  éstos,    ligeramente  inferiores  en  el  primer  año,  aunque 
mejoran    al  5º  año,  si  bien  el  tiempo  de  seguimiento  es  diferente.  Las  diferencias  de  los 
estudios están  reflejadas en  la  tabla 3.Las diferencias de  supervivencia  según el  tratamiento 
utilizado desaparecen cuando empleamos el MRC. 
En  nuestro  estudio  no  evaluamos  la  presencia  de  fracaso  renal  agudo  tras  la  intervención 
mediante cirugía o IPC, si bien, la supervivencia del injerto renal es similar en ambas técnicas. 
Un  factor  pronóstico  de  mortalidad  en  el  estudio  presentado  es  el  tratamiento  mediante 
cirugía,  que  actuaría  como  un  factor  protector.  Estos  resultados  confirman  los  resultados 
realizados  en la población general por Sipahi y col.  
 
En  nuestro  estudio  encontramos  un  10,9%  de  pacientes  tratados  mediante  técnicas 
pecutáneas  que  sufrieron  un  nuevo  evento  coronario,  por  lo  que  podríamos  sugerir  que  la  
incidencia  de  re‐estenosis  es  de  un  10,9%.  La  información  sobre  reestenosis  en  estudios 
realizados  en  trasplantes  es  escasa.  Un  estudio  realizado  en  la  Universidad  de  California 
(120)muestra una  importante  tasa de  reestenosis en pacientes que habían  sido  sometidos a 
revascularización  pretrasplante.  En    diálisis  es  entre  un  30‐80% dependiendo  del  stent  (65). 









pacientes  y  año.  Esta  diferencia  depende  del  método  empleado  para  el  estudio,  así  si 




a  la  presentada  por  Lam  y  col  que  es  1,2/100  pacientes  año  aunque  Lam  refleja  eventos 
cardiovasculares aunque se mantienen estables a pesar del aumento en  la morbilidad de  los 
pacientes, si bien son datos a tres años.  Los datos se a justan más a los publicados por Pilmore 





(11,8%)  en  4  años  fundamentalmente  asociada  a  mala  función  renal,  estimando  que  un 








en  nuestra  serie,  si  bien  estas  cifras  (1997‐1997)  pertenecerían  al  nuestro  primer  período, 



































5,3 % al  tercer  año,  6,6% al  5º año  empleando el método de K‐M.  Si  empleamos el 
modelo de riesgos competitivos la incidencia es similar. 
4. La  tasa de  incidencia    en  los últimos 15 años  frente al período 1981‐2001 es  similar 














7. Los  cambios  de  frecuencia  en  el  primer  trimestre  están  asociados  a  aumento  de  la 






cifra  de  colesterol,  triglicéridos,  glucemia,  creatinina  al  año, menor Hb  y  llevan más 
tiempo en diálisis. Además hay más hipertensos, mayor  porcentaje de fumadores, de 








10. En  análisis  multivariado,  la  edad,  el  tiempo  en  diálisis,  fumar  pretrasplante,  tener 
enfermedad  cardiovascular  previa,  diabetes  postrasplante,  creatinina  media, 
colesterol  medio  y  tensión  arterial  sistólica  son  los  factores  de  riesgo  de  evento 
coronario. La diabetes pretrasplante es un factor de riesgo de evento coronario en el 








12. A pesar del mejor control de  la  tensión arterial,  colesterol,  función renal, uno de  los 
principales factores de riesgo de padecer un evento coronario, y además  es un factor 
modificable es  FUMAR. 
13. En  el  análisis  univariado,  los  factores  de  riesgo  de  evento  coronario  en  el  primer 
trimestre  son  la  edad  del  receptor,  edad  >  de  60  años,  tiempo  en  diálisis,  IMC, 
presencia de función retrasada del injerto y duración, uso de ciclosporina, presencia de 
HVI  o  enfermedad  cardiovascular  previa,  y  aunque  la  incidencia  de  eventos  en 




14. En  el  análisis  multivariado,  la  edad,  la  función  retrasada  del  injerto  y  enfermedad 
cardiovascular previa  fueron  los  factores de riesgo principales para evento coronario 
en el primer trimestre. 
15. Los  factores  de  riesgo  en  el  primer  trimestre  varían  poco  durante  los  períodos 
observados, siendo que para el primer período   la enfermedad cardiovascular previa, 
la  edad  y  la  FRI,  en  el  segundo  período  son  patentes  la  edad  del  receptor,  la  
enfermedad cardiovascular previa, estando FRI en el límite de significación. 
16. El  nº  de  arterias  coronarias  afectadas  es  1,5±1,  con  una media  de  estenosis  63±4% 




















22. La  calcificación  valvular  estaba  presente  en  el  29,9%  de  los  pacientes    con  evento 
coronario.  No  encontramos  asociación  de  la  calcificación  valvular  con  el  grado  de 
afectación coronaria o su severidad. 
23. En  el  estudio  realizado,  177  pacientes  recibieron  tratamiento  médico  100(56,5%), 
técnicas percutáneas 55(31%) y cirugía con By pass 22(19,5%). 
24. Los  pacientes  que  recibían  cirugía  eran  más  jóvenes  que  los  que  recibían    PCI  o 
tratamiento médico (p=0,02). 
25. Un  mayor  porcentaje  de  estenosis  se  asocia  con  tratamiento  mediante  técnicas 
percutáneas o cirugía, mientras que un menor grado a tratamiento médico. 
26. La  enfermedad multivaso  es manejada mayormente  con  cirugía,  PCI  y  sólo  un  16% 
reciben solo tratamiento médico. 
27. La recidiva de enfermedad coronaría, considerada como nuevo evento coronario, está 
presente  en  el  10,9%  de  los  pacientes  que  recibieron  PCI.  No  se  han  realizado 
coronariografía de control en pacientes con tratamiento médico o  cirugía, por lo que 
no se puede establecer la recidiva de enfermedad en estos pacientes. 








31. La mortalidad  tras  un  evento  coronario  es mayor  en  el  segundo  período  de  tiempo 


















































































1.‐  Es  un  estudio  retrospectivo  por  lo  que  determinadas  conclusiones  en  relación  con  el 
tratamiento  cambian  según  la  experiencia  de  la  técnica  quirúrgica  o  PCI.  Asiminsmo  los 
protocolos  de  tratamiento médico  se  han  ido  adaptando  según  el  período  de  tiempo  a  los 
avances surgidos (Estatinas….). 





3.‐  El  uso  de  estatinas  en  trasplante  comienza  a  generalizarse  a  partir  del  2004  a  raiz  de  la 
publicación de las guías KDOQI por B. Kasiske, es poe ello que solo un pequeño porcentaje de 
pacientes del primer período recibieron este tratamiento. 





A  pesar  de  ser  un  estudio  retrospectivo,  las  variables  de  incidencia  y  riesgo  están  bien 
definidas  y  el  cambio en  el  control  de  las  variables hace que  se modifique el  riesgo.En este 
estudio  se  observa  como modificando  los  factores  de  riesgo:  colesterol,  creatinina,  tensión 






y  Lentine,  ALERT,  PORT  y  los  mas  recientes  PILMORE  en  Australia  y  Liam  en  Canadá.Los 
factores de  riesgos son consistentes con  los ya  reseñados ofreciendo además datos sobre  la 
función renal, en nuestro caso creatinina (PORT y FAVORIT es el filtrado grlomerular), niveles 
evolutivos de colesterol  y datos de tensión arterial sistólica. Recientemente el grupo de Opelz 
ha  comunicado  un  incremento  en  la  presión  de  pulso  que  en  nuestro  caso  no  ha  resultado 
significativo. 






























6.‐  La  enfermedad  coronaria  no  oclusiva  se  observó  en  24,5%  y  la  enfermedad  coronaria 
multivaso,  se  presentó    en  27,5%.  Se  asoció  a  una  peor  fracción  de  eyección  y  mayor 
porcentaje de estenosis. La proteinuria es mayor en estos pacientes que en los que presentan 
enfermedad menos agresiva. 
7.‐La  indicación  de  cirugía  se  realizó  en  pacientes más  jóvenes,    y  con  enfermedad  de  tres 
vasos. 
7.‐  No  se  evidenciaron  diferencias  significativas  cuando  se  utilizó  el  método  de  riesgos 
competitivos para evaluar e tratamiento empleado: cirugía, PCI o tratamiento médico. 
8.‐ Los factores asociados con mortalidad tras un evento coronario en el análisis de Cox son la 
edad, el colesterol y la tensión arterial sistólica.En el primer trimestre son  la edad, la presencia 
de enfermedad coronaria y  función retrasada del  injerto. La presencia de ECV previa supone 
una mortalidad cardíaca 3 veces superior a los que no tienen  ECV previa. 
9.‐ La principal causa de muerte en pacientes con eventos coronarios es la muerte cardíaca en 
casi la mitad de los pacientes. 
11. Aunque observamos un descenso en la mortalidad de origen cardíaco en los últimos años, 
también objetivamos un descenso en otras causas de muerte. 
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